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EXECUTIVE SUMMARY 
  
Il Progetto di Ricerca si è posto come obiettivo la sperimentazione “di conoscenze e competenze 
relative a quella combinazione di procedure, metodi e strumenti che prende il nome di Valutazione 
di Impatto Sanitario”. Tale valutazione ha lo scopo di verificare quale sia l’impatto sulla 
popolazione generale – in termini di salute – della messa in opera di stabilimenti industriali, 
cantieri, aree espositive, ecc. e, più in generale, della esposizione a inquinanti ambientali.  
Principale tema d’indagine è stato la valutazione d’impatto sanitario dell’esposizione universale 
“EXPO 2015”, articolata in tre diverse fasi: ANTE-OPERAM, CANTIERE ed ESERCIZIO. Lo 
studio della fase ANTE-OPERAM ha permesso di stimare, prima dell’inizio del cantiere (anni 2007-
2011), gli effetti dell’esposizione a particolato aerodisperso con diametro aerodinamico ≤ 10µm 
(PM10) e biossido d’azoto (NO2) sulla popolazione in studio. Le stime d’effetto sono state espresse 
come variazioni percentuali di eventi sanitari (decessi e ricoveri ospedalieri) attesi nella 
popolazione per incrementi di 10µg/m
3
 delle concentrazioni degli inquinanti. Tali stime, ottenute 
applicando modelli di Poisson sui conteggi giornalieri degli eventi sanitari, sono state poi utilizzate 
per stimare l’impatto che l’esposizione agli stessi inquinanti atmosferici avrebbe provocato durante 
il successivo periodo di CANTIERE (gennaio 2013 – aprile 2015). L’impatto è stato quindi 
calcolato in termini di decessi e ricoveri attribuibili alla differenza tra concentrazioni medie annuali 
di PM10 e NO2 stimate per il periodo in studio e concentrazioni medie annuali di PM10 e NO2 
corrispondenti a determinati scenari controfattuali. Lo scenario di riferimento era rappresentato 
dalle concentrazioni medie annuali di PM10 e NO2 registrate dalle centraline della rete di 
monitoraggio della qualità dell’aria di ARPA Lombardia nell’ultimo anno della fase ANTE-
OPERAM (2011). Nella fase di CANTIERE sono stati stimati 0,54 decessi per cause naturali e 0,70 
ricoveri ospedalieri cardio-cerebro-vascolari e respiratori attribuibili, in un anno, a livelli di PM10 
eccedenti le concentrazioni medie della fase ANTE-OPERAM. Per NO2, sono stati stimati 0,36 
decessi e 0,56 ricoveri aggiuntivi.  
È poi seguita, durante il Secondo Anno del Corso di Dottorato, la valutazione d’impatto sanitario 
della fase di ESERCIZIO (maggio-ottobre 2015). Un notevole sforzo è stato posto nel ricavare stime 
di volumi di traffico (principale sorgente di entrambi gli inquinanti nella fase in studio) 
rappresentative del reale flusso veicolare che si sarebbe venuto a creare durante il periodo di 
apertura del sito espositivo. Tali stime sono state poi utilizzate come input di modelli di dispersione 
per ottenere mappe di ricadute al suolo di PM10 e NO2 emessi dal traffico indotto dall’evento. Si è 
rilevato un moderato contributo del flusso di traffico per EXPO alle concentrazioni medie 
d’inquinanti nell’atmosfera dell’area indagata, con valori di ricadute al suolo (medie comunali 
annuali) compresi tra 0,019 e 0,067µg/m
3
 per PM10 e tra 0,270 e 0,684µg/m
3
 per NO2. I dati sanitari 
di mortalità e ricoveri ospedalieri sono stati aggiornati utilizzando i flussi informativi regionali. È 
stato così possibile stimare, su base storica, il numero di eventi sanitari baseline che ci si sarebbe 
attesi nella popolazione in studio per il periodo d’interesse. Utilizzando le stime d’effetto ottenute 
per la fase ANTE-OPERAM e i dati di esposizione e sanitari aggiornati, è stato possibile stimare, per 
la fase di ESERCIZIO, 0,11 decessi per cause naturali e 0,15 ricoveri ospedalieri cardio-cerebro-
vascolari e respiratori attribuibili, in un anno, a livelli di PM10 eccedenti le concentrazioni medie 
della fase ANTE-OPERAM. Per NO2, sono stati stimati 1,45 decessi e 2,33 ricoveri aggiuntivi.  
La metodologia della valutazione di impatto sanitario è stata verificata sul campo anche in un altro 
studio che si colloca nel contesto del progetto ESSIA (Effetti Sulla Salute degli Inquinanti 
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Aerodispersi in regione Lombardia). Il progetto, in essere ormai da alcuni anni, ha contribuito alla 
produzione di stime della relazione tra inquinanti atmosferici e rischio per la salute (effetto e 
impatto) della popolazione basate sulle caratteristiche specifiche della Lombardia (1,2). Gli studi 
già pubblicati si sono concentrati sull’esposizione a particolato aerodisperso e mortalità per tutte le 
cause, anche tenendo conto del pendolarismo (o “mobilità”) dei residenti. Il lavoro svolto nell’anno 
in corso ha ampliato le esposizioni e gli eventi sanitari indagati relativamente alle stime di effetto e 
ha verificato se la riduzione dei livelli di inquinamento registrate in Lombardia negli anni recenti 
siano state accompagnate da una parallela riduzione degli eventi sanitari.  
Con riferimento al primo obiettivo, sono stati considerati dati di esposizione, mortalità e ricoveri 
ospedalieri per un campione non-opportunistico delle aree lombarde più inquinate e più densamente 
popolate (anni 2003-2006). Sono state ottenute stime di effetto area-specifiche per PM10 e NO2 
applicando regressioni di Poisson al numero giornaliero di decessi per tutte le cause e di ricoveri 
ospedalieri per cause cardiache, cerebrovascolari e respiratorie. Le stime area-specifiche sono state 
poi combinate in una meta-analisi Bayesiana a effetti casuali. Per la mortalità da patologie 
cardiovascolari e respiratorie è stata applicata un’analisi case-crossover. Le stime d’effetto sono 
state espresse come variazione percentuale di decessi o ricoveri associata a incrementi di 10µg/m
3
 
nelle concentrazioni di PM10 o NO2. La mortalità per cause naturali è risultata associata a entrambi 
gli inquinanti (0,30, Intervallo di Credibilità [ICr] al 90%: -0,21; 0,70 per PM10; 0,70, ICr90%: 
0,20; 1,18 per NO2). I decessi cardiovascolari hanno mostrato una maggiore associazione con NO2 
(1,12, Intervallo di Confidenza [IC] al 90%: 0,30; 1,95), mentre la mortalità respiratoria è risultata 
più elevata in associazione con PM10 (1,64, IC90%: 0,56; 2,72). Gli effetti di entrambi gli 
inquinanti erano più evidenti nella stagione estiva e, per PM10, è emerso un chiaro trend di mortalità 
all’aumentare dell’età. Sono state osservate anche associazioni tra inquinamento atmosferico e 
ricoveri ospedalieri, con variazioni percentuali pari a 0,77 (ICr90%: 0,31; 1,32) per PM10 e 
patologie respiratorie e 1,70 (ICr90%: 0,60; 2,66) per NO2 e ricoveri cerebrovascolari. Si è anche 
osservato un incremento dell’effetto di PM10 sui ricoveri ospedalieri all’aumentare dell’età. Per 
entrambi gli inquinanti considerati, gli effetti sui ricoveri cerebrovascolari sono risultati più evidenti 
in soggetti con meno di 75 anni.  
Limitatamente alla mortalità per tutte le cause, si è proceduto a verificare se l’impatto 
dell’esposizione a PM10 stimato per gli anni 2003-2006 (1) variasse considerando le concentrazioni 
dell’inquinante nel 2014. Assumendo come costanti nel tempo la popolazione in studio e i suoi tassi 
di mortalità e applicando le funzioni concentrazione-risposta precedentemente stimate, sono stati 
quantificati i decessi attribuibili a livelli di esposizioni che eccedessero il valore soglia suggerito da 
OMS come media annuale per PM10 (20µg/m
3
) (3). La differenza tra i decessi attribuibili stimati nel 
periodo 2003-2006 e nel 2014 rappresenta la variazione del carico di mortalità regionale nei due 
periodi o, in altre parole, i decessi “risparmiati” grazie alla riduzione delle concentrazioni di PM10 
registrate nell’ultimo decennio. Nel 2014 sono stati stimati 162 decessi naturali in meno (ICr80%: 
24,2; 311,6) attribuibili al superamento del valore soglia OMS rispetto al periodo 2003-2006. Come 
atteso, l’impatto più consistente si è registrato nella città di Milano, con una differenza tra i due 
periodi di 116 decessi per tutte le cause (ICr80%: 65; 176). 
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INTRODUZIONE 
 
L’Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS) ha definito la Valutazione di Impatto sulla Salute 
(VIS) “una combinazione di procedure, metodi e strumenti con cui è possibile giudicare una 
politica, un programma o un progetto, relativamente ai loro potenziali effetti sulla salute di una 
data popolazione e alla distribuzione di questi effetti all’interno della popolazione stessa” (4). Tale 
definizione è stata successivamente ampliata dal National Research Council (NRC) statunitense che 
ha descritto la VIS come “un processo sistematico che utilizza una pletora di sorgenti informative e 
metodologie analitiche, e considera i contributi dei vari portatori d’interesse coinvolti, per 
determinare i possibili effetti di una politica, un piano, un programma o un progetto sulla salute di 
una popolazione e la distribuzione di questi effetti all’interno della popolazione stessa. La VIS offre 
anche raccomandazioni sul monitoraggio e la gestione di questi effetti” (5) . Come documentano le 
definizioni riportate, il concetto di VIS si è andato approfondendo nel tempo, acquisendo caratteri di 
sistematicità, includendo il coinvolgimento dei diversi soggetti interessati dall’eventuale proposta, 
ed esplicitando il riferimento a fonti informative e metodi analitici.  
Negli ultimi anni la VIS ha acquisito una certa rilevanza a livello nazionale ed internazionale: si 
pensi, ad esempio, ai recenti accadimenti che hanno coinvolto uno dei più importanti complessi 
siderurgici della nostra penisola (6). Anche istituzioni pubbliche e governative hanno dimostrato un 
crescente interesse sull’argomento, come attestano documenti legislativi e linee guida destinate ai 
“proponenti d’opera” che offrono un quadro normativo e una cornice metodologica di riferimento 
perché un progetto venga giudicato anche in relazione ai suoi potenziali effetti sulla salute di una 
data popolazione (7-10). 
 
La procedura su cui basare una VIS è stata originariamente proposta da OMS (11) e le indicazioni 
presenti nei vari documenti normativi/linee guida la riprendono in larga parte. Sinteticamente, essa 
prevede le seguenti fasi: 
- Screening: valutare se la politica/il programma/il progetto proposti coinvolgono effetti sulla 
salute; 
- Scoping: determinare quali effetti sulla salute saranno esaminati, con quali modalità e su 
quale popolazione; 
- Appraisal: valutare la direzione e l’intensità degli effetti attesi sulla salute;  
- Reporting: comunicare i risultati e proporre eventuali raccomandazioni; 
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Segue poi la fase del Monitoring (verificare in tempi successivi l’accuratezza delle indicazioni 
previsionali e l’efficacia delle eventuali raccomandazioni), la cui trattazione è stata esclusa dal 
presente elaborato. 
 
Com’è intuibile dal dettaglio dei passaggi operativi elencati, la VIS è una procedura con carattere 
prettamente previsionale. L’idea guida, in linea con il motto “health in all policies” (12), è che 
qualsiasi intervento che vada a modificare uno status quo territoriale debba considerare anche gli 
impatti che potrebbero essere generati, in termini di salute, sulla popolazione generale che si troverà 
ad essere esposta a tali modifiche. In questo senso, una VIS intesa rigorosamente è “prospettica” per 
definizione, in quanto si concentra sugli effetti che potranno verificarsi a seguito della messa in 
opera del dato intervento (13). 
La letteratura scientifica offre diversi esempi di VIS applicata ai contesti più svariati. Alcuni 
riguardano imponenti interventi di riqualificazione urbanistica (14) o progetti industriali (15), altri 
esaminano le conseguenze che potrebbe avere l’implementazione di determinate politiche (16), 
soprattutto rivolte al controllo della qualità dell’aria (17-19). I risultati, nel caso di analisi 
quantitative, vengono solitamente presentati come numero di eventi sanitari (ad es. decessi o 
ricoveri ospedalieri) che si verificherebbero in conseguenza del dato intervento o, al contrario, che 
potrebbero essere evitati se l’intervento non venisse messo in atto o se si implementassero 
determinate politiche. Le conclusioni di questo tipo di indagini possono anche mantenere un 
carattere prettamente qualitativo: è il caso, ad esempio, di due studi che hanno valutato l’impatto 
sulla salute di due recenti eventi di massa, senza però arrivare a “quantificarlo” in termini numerici 
e fornendo raccomandazioni finali piuttosto generiche (20,21). 
Il concetto di “valutazione di impatto sanitario” può assumere un carattere più ampio e includere 
anche quelle indagini che, più in generale, si pongono l’obiettivo di quantificare l’impatto che 
alcune esposizioni ambientali, piuttosto che determinati interventi di policy, hanno avuto sulla 
popolazione. Questo tipo di valutazione viene talvolta definita VIS “retrospettiva” (22), o anche 
Valutazione Integrata di Impatto Ambientale e Sanitario (VIIAS) quando si ponga particolare 
attenzione all’analisi degli impatti ambientali oltre che a quelli sanitari (23).  
Quando si considera questa accezione più ampia di VIS, la letteratura offre molti esempi. Alcune 
indagini si focalizzano sulla stima delle cosiddette funzioni concentrazione-risposta, ovvero 
funzioni numeriche che mettano in relazione variazioni nella concentrazione di un determinato 
inquinante ambientale con variazioni nella frequenza di eventi sanitari (24,25). Altre arrivano a 
quantificare l’impatto in termini di numero di eventi sanitari attribuibili a una data esposizione o, in 
altri termini, evitabili nel caso di eliminazione o riduzione dell’esposizione stessa (26). In altre 
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ancora, gli autori calcolano ex-novo le funzioni concentrazione-risposta che poi applicano a dati di 
popolazione, ipotizzando diversi scenari espositivi controfattuali e quantificando quindi l’impatto in 
termini di eventi sanitari attribuibili (1,2,27). 
Una recente indagine realizzata nell’ambito delle iniziative del Centro Controllo Malattie (CCM) 
del Ministero della Salute si colloca a cavallo tra VIS “retrospettiva” e VIS “prospettica”, avendo 
stimato il numero di eventi sanitari attribuibili all’inquinamento atmosferico in un anno di 
riferimento (2005), per poi confrontare queste stime con scenari espositivi attesi (2020) sulla base di 
diverse ipotesi di riduzione delle concentrazioni atmosferiche degli inquinanti in studio 
(www.viias.it). 
 
È nell’ambito di questa vasta tematica che si è inserito questo Progetto di Ricerca, il cui obiettivo 
era la sperimentazione “di conoscenze e competenze relative a quella combinazione di procedure, 
metodi e strumenti che prende il nome di Valutazione di Impatto Sanitario”. Tale sperimentazione 
ha avuto due principali tematiche d’indagine: 
- la valutazione d’impatto sanitario dell’esposizione universale “EXPO 2015”, con particolare 
riferimento alla cosiddetta fase di ESERCIZIO; 
- la valutazione degli effetti e degli impatti sulla salute dell’inquinamento atmosferico in 
regione Lombardia, nel contesto del progetto ESSIA (Effetti Sulla Salute degli Inquinanti 
Aerodispersi in regione Lombardia). 
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VALUTAZIONE D’IMPATTO SANITARIO DI “EXPO 2015” 
 
La definizione di VIS proposta da OMS (4) e successivamente rielaborata dal NRC (5) ben si adatta 
al contesto dell’esposizione mondiale “EXPO 2015” (da qui in avanti “EXPO”): infatti, pur 
trattandosi di un evento di carattere ampiamente internazionale, EXPO si è collocato in un contesto 
spaziale e temporale ben preciso e delimitabile, sottintendendo anche modificazioni ambientali di 
cui sono già state fornite dettagliate previsioni da una precedente indagine di impatto ambientale 
(28). È stata pertanto condotta una VIS mirata a valutare se le previste modificazioni ambientali 
potessero comportare eventuali effetti sulla salute della popolazione interessata. Tra le varie 
modificazioni ambientali previste, ci si è focalizzati sull’esposizione a particolato aerodisperso con 
diametro aerodinamico inferiore ai 10 µm (PM10) e a biossido di azoto (NO2). 
Il processo di valutazione si è articolato in tre diverse fasi: 
- ANTE-OPERAM: sono state prodotte le stime d’effetto dell’esposizione a inquinamento 
atmosferico sulla salute della popolazione residente (funzioni concentrazione-risposta), per 
un periodo antecedente l’inizio delle attività inerenti l’evento espositivo (anni 2007-2011); 
- CANTIERE: sulla base delle stime d’effetto ottenute nella fase precedente, sono state 
prodotte le stime d’impatto sulla salute della popolazione residente, espresse in termini di 
numero di eventi sanitari attribuibili alle emissioni di PM10 e NO2 riconducibili alle attività 
di cantiere (gennaio 2013 – aprile 2015); 
- ESERCIZIO: sulla base delle stime d’effetto ottenute nella fase ANTE-OPERAM, sono state 
prodotte le stime d’impatto sulla salute della popolazione residente, espresse in termini di 
numero di eventi sanitari attribuibili alle emissioni di PM10 e NO2 riconducibili al traffico 
indotto dall’evento durante i mesi di apertura del sito espositivo (maggio 2015 – ottobre 
2015).  
 
I metodi e i risultati delle prime due fasi sono stati riportati estesamente in precedenza (29)
1
 ma 
rimangono indispensabili per un corretto inquadramento di metodi e risultati relativi alla fase di 
ESERCIZIO, su cui verte prevalentemente il presente elaborato. Se ne riporta pertanto una sintesi, 
per poi lasciare più ampio spazio alla trattazione dell’ultima fase di studio (ESERCIZIO). 
 
 
                                                          
1
 La Scuola di Specializzazione in Medicina del Lavoro da me frequentata si è per alcuni mesi sovrapposta al Corso di 
Dottorato in Epidemiologia, Ambiente e Sanità Pubblica, in accordo con quanto previsto dall’art. 7, comma 1, lett. c del 
Decreto Ministeriale 8 febbraio 2013 “Regolamento recante modalità di accreditamento delle sedi e dei corsi di 
dottorato e criteri per la istituzione dei corsi di dottorato da parte degli enti accreditati”.  
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Effetto vs. Impatto 
 
Lo studio degli effetti dell’inquinamento atmosferico sulla salute dei residenti nell’area d’interesse 
si è basato su due distinte e complementari analisi: 
- la stima dell’effetto degli inquinanti aerodispersi su mortalità e ricoveri della popolazione 
residente in termini di incremento del rischio per incremento unitario dell’esposizione; 
- la stima dell’impatto dei livelli previsti di inquinanti aerodispersi sulla salute in termini di 
numero attribuibile di decessi e di ricoveri per le cause considerate. 
 
La letteratura scientifica propone numerose stime di effetto di PM10 e NO2 su mortalità e ricoveri. 
Si tratta, però, di stime ottenute in ambienti e popolazioni diverse cui può essere attribuito un valore 
‘generale’. Si è ritenuto più opportuno compiere stime ad hoc basate sull’inquinamento misurato 
nell’area allo studio e sull’andamento dei fenomeni ‘mortalità’ e ‘ricoveri ospedalieri’ nella 
popolazione interessata.  
 
Figura 1: Area in studio per le stime di effetto e di impatto degli inquinanti aerodispersi sulla 
salute della popolazione residente. 
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L’area (Figura 1: area grigia) e la popolazione (residente al 1° gennaio 2013) su cui sono state 
compiute le stime comprendono i sei comuni a nord del sito espositivo (Arese, Baranzate, Bollate, 
Novate Milanese, Pero, Rho) e l’intera città di Milano. L’inclusione dell’intero territorio comunale 
milanese è stata utile per ottenere stime di effetto sufficientemente robuste, permettendo di arrivare 
a un totale di circa 1,4 milioni di soggetti inclusi.  
Il calcolo della stima d’impatto è stato invece applicato alla popolazione residente nell’area EXPO 
(Figura 1: area tratteggiata), che include, oltre ai sei comuni sopra elencati, solo la porzione più 
direttamente interessata della popolazione della città di Milano, entro un perimetro (buffer) di 3 km 
di raggio dall’area espositiva di EXPO (N = 235.942 soggetti inclusi). 
 
 
Stime d’Effetto: Metodi 
 
La fonte dei dati di esposizione nella finestra temporale considerata nel calcolo delle stime d’effetto 
(2007-2011) è rappresentata dalla rete delle centraline di Monitoraggio Qualità dell’Aria di ARPA 
Lombardia; l’esposizione a PM10 e NO2 è stata misurata come media dei valori d’inquinante del 
giorno corrente e del precedente (lag0-1) per l’analisi di mortalità; e come media dei valori del 
giorno corrente e dei tre giorni precedenti (lag0-3) per l’analisi dei ricoveri ospedalieri.  
 
La disponibilità dell’indirizzo di residenza per ogni soggetto incluso nella valutazione ha permesso 
di assegnare all’intera popolazione in studio la corrispettiva esposizione a inquinamento 
atmosferico, sulla base del comune di residenza. 
 
La fonte dei dati sanitari è rappresentata dai flussi informativi resi disponibili dalle Direzioni 
Sanitarie di ASL Milano e di ASL Milano 1.  
Si richiamano le caratteristiche degli eventi sanitari selezionati per il calcolo delle stime d’effetto: 
- MORTALITÀ: sono stati selezionati tutti i decessi per cause naturali (ICD9: <800), i 
decessi per cause cardiovascolari (ICD9: 390-459 o ICD10: I00-I99) e i decessi per cause 
respiratorie (ICD9: 460-519 o ICD10: J00-J98). Un’ulteriore selezione è stata effettuata 
considerando solo i decessi di residenti nelle aree selezionate avvenuti all’interno del 
comune o nei comuni localizzati entro un raggio di 10 km dal comune stesso. Tutti i decessi 
selezionati sono stati stratificati per classe di età (0-64, 65-74, 75+ anni) e per stagione 
(inverno da ottobre ad aprile, estate da maggio a settembre); 
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- RICOVERI: sono stati selezionati i ricoveri per cause cardiache (ICD9CM: 390-429), 
cerebrovascolari (ICD9CM: 430-439) e respiratorie (ICD9CM: 460-469, 480-519, escluso 
487) e sono state ottenute le relative serie storiche giornaliere stratificate per classe di età (0-
64, 65-74, 75+ anni). Un’ulteriore selezione è stata effettuata considerando i ricoveri 
avvenuti in ospedali localizzati entro 10 km dal comune d’interesse e utilizzando l’algoritmo 
descritto da Biggeri e colleghi (30) per individuare i ricoveri urgenti. 
 
L’effetto a breve termine degli inquinanti è stato stimato specificando un modello di Poisson sui 
conteggi giornalieri degli eventi sanitari, seguendo un modello che in gran parte ricalca quello 
utilizzato per l’analisi dell’effetto a breve termine dell’inquinamento atmosferico in numerosi studi, 
in particolare lo studio MISA a livello italiano (30) e lo studio ESSIA a livello lombardo (1).  
L’analisi è stata condotta aggiustando per età – nelle tre classi 0-64, 65-74, 75+ anni – e per ASL di 
appartenenza dei soggetti. Per quanto riguarda l’analisi di mortalità, l’effetto confondente 
dell’andamento temporale di medio-lungo periodo è stato rimosso introducendo nel modello degli 
indicatori di stagione per le prime due classi di età e una spline di regressione con 5 gradi di libertà 
per anno per la terza classe. Per quanto riguarda invece i ricoveri ospedalieri, si sono definite tre 
spline di regressione con 7, 5 e 7 gradi di libertà per anno, rispettivamente per le classi di età 0-64, 
65-74 e 75+ anni. Per modellare la stagionalità di breve periodo, sono stati inclusi nel predittore 
lineare un indicatore delle festività e un indicatore del giorno della settimana (quest’ultimo in 
interazione con l’età nell’analisi sui ricoveri ospedalieri). Il modello ha tenuto conto dell’effetto 
confondente età-specifico delle epidemie influenzali tramite una variabile dummy in interazione con 
la classe di età. I giorni di epidemia influenzale sono stati indentificati sulla base delle informazioni 
a livello regionale fornite dal sistema di sorveglianza Influnet, promosso dal Ministero della Salute 
in collaborazione con l’Istituto Superiore di Sanità, il Centro Interuniversitario per la Ricerca 
sull’Influenza, i Medici di Medicina Generale e i Pediatri di Libera Scelta, i laboratori di 
riferimento per l’influenza e gli assessorati regionali alla Sanità (www.iss.it/flue). Nel modello è 
stata quindi inserita una variabile dicotomica che assume valore 1 nel periodo tri-settimanale di 
picco annuale delle epidemie invernali di influenza e 0 nei restanti giorni dell’anno. Per controllare 
il confondimento legato alle condizioni meteorologiche sono state incluse nel modello sia la 
temperatura sia l’umidità. Nell’analisi di mortalità, l’effetto della temperatura è stato modellato 
attraverso due termini lineari vincolati a incontrarsi a 21°C per la temperatura media calcolata sui 
tre giorni precedenti a quello di interesse (lag 1-3) e un termine lineare sullo scarto tra la 
temperatura a lag 1-3 e la temperatura del giorno corrente. Nell’analisi dei ricoveri ospedalieri, 
l’effetto della temperatura è stato modellato attraverso un solo termine lineare per la temperatura 
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media nel giorno stesso e nei tre giorni precedenti. In entrambi i casi la temperatura è stata 
considerata nella sua interazione con la classe di età. L’umidità è stata inserita nel modello 
attraverso un termine lineare e un termine quadratico nell’analisi di mortalità, e attraverso un solo 
termine lineare nell’analisi dei ricoveri ospedalieri.  
Per tener conto della diminuzione della popolazione a rischio durante la chiusura estiva delle grandi 
industrie è stato sempre incluso nei modelli un indicatore dei giorni festivi, in due livelli per la 
mortalità e in quattro livelli per i ricoveri ospedalieri.  
Volendo esprimere il modello in formula, 
 
per il giorno t, t=1,... T, e per la classe di età k, k=1,... K,  
 
indicando con 
αk = intercetta età-specifica,  
ƒk(t) = spline di regressione specifiche per età sul tempo di calendario t, 
zkit = i-esimo confondente incluso nel modello,  
λi = coefficiente dell’i-esimo confondente incluso nel modello, 
xt = concentrazione dell’inquinante di interesse, 
β = coefficiente di regressione relativo all’inquinante di interesse, 
il valore atteso della frequenza giornaliera di eventi log(E(Ykt)) è uguale a 
 
  αk + ƒk(t) + Σλizkit + βxt 
 
Le stime d’effetto sono state espresse come variazione percentuale del numero di eventi sanitari 
associata a un incremento della concentrazione d’inquinante pari a 10μg/m3. L’analisi è stata 
ristretta ai soli soggetti di età 35 anni e oltre. 
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Stime d’Effetto: Risultati 
 
Riassumiamo i risultati del calcolo delle stime d’effetto nell’area di interesse già riportati in 
precedenza (29) in quanto costituiscono la base matematica per il successivo calcolo delle stime 
d’impatto (Tabella 1). 
 
Mortalità - PM10 
A fronte di un aumento di 10μg/m3 di PM10 (lag 0-1), la stima di effetto a breve termine sulla 
mortalità registra un aumento di 0,93% (IC95%: 0,52; 1,34) dei decessi dovuti a cause naturali, di 
0,67% (IC95%: -0,02; 1,37) della mortalità cardiovascolare e di 0,94% (IC95%: -0,44; 2,33) della 
mortalità respiratoria. 
  
Mortalità - NO2 
La variazione percentuale di mortalità per un aumento di 10μg/m3 di NO2 (lag 0-1) è di 1,78% 
(IC95%: 1,20; 2,37) per la mortalità naturale, di 2,10% (IC95%: 1,11; 3,11) per la mortalità 
cardiovascolare, di 0,91% (IC95%: -1,06; 2,93) per la mortalità respiratoria.  
 
Ricoveri - PM10 
La variazione percentuale di ricoveri ospedalieri per un aumento di 10μg/m3 di PM10 (lag 0-3) è 
stimata pari a 0,26% (IC95%: -0,21; 0,74) per le cause cardiache, 0,32% (IC95%: -0,50; 1,15) per le 
cause cerebrovascolari e 1,54% (IC95%: 0,96; 2,12) per le cause respiratorie.  
 
Ricoveri - NO2 
A fronte di un incremento di 10μg/m3 di NO2 (lag 0-3), si stima un incremento percentuale di 
ricoveri ospedalieri di 1,51% (IC95%: 0,84; 2,19) per cause cardiache, 1,54% (IC95%: 0,38; 2,72) 
per cause cerebrovascolari e 1,65% (IC95%: 0,82; 2,48) per cause respiratorie.  
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Tabella 1: Variazioni percentuali (e corrispondenti intervalli di confidenza al 95%) di 
mortalità/ricoveri per un incremento di 10μg/m3 di PM10 e NO2 (2007-2011) riferite alla 
popolazione in studio. 
Evento Sanitario PM10 NO2 
   
Mortalità    
  Naturale
*
 0,93 (0,52 ; 1,34) 1,78 (1,20 ; 2,37) 
  Cardiovascolare
**
 0,67 (-0,02 ; 1,37) 2,10 (1,11 ; 3,11) 
  Respiratoria
***
 0,94 (-0,44 ; 2,33) 0,91 (-1,06 ; 2,93) 
   
Ricoveri   
  Cardiaci
§
 0,26 (-0,21 ; 0,74) 1,51 (0,84 ; 2,19) 
  Cerebrovascolari
§§
 0,32 (-0,50 ; 1,15) 1,54 (0,38 ; 2,72) 
  Respiratori
§§§
 1,54 (0,96 ; 2,12) 1,65 (0,82 ; 2,48) 
   
Stime d’effetto calcolate con aggiustamento per età, temperatura, umidità, festività, giorni di epidemia influenzale, 
ASL di appartenenza, anno, mese e giorno della settimana.  
*
 (ICD9: <800); 
**
 (ICD9: 390-459); 
***
 (ICD9: 460-519); 
§
 (ICD9CM: 390-429); 
§§
 (ICD9CM: 430-438); 
§§§
 
(ICD9CM: 460-469, 480-486, 488-519). 
 
 
Stime d’Impatto: Metodi 
 
L’impatto sulla salute è stato valutato calcolando il numero di decessi per tutte le cause e per 
patologie cardiovascolari e respiratorie e il numero di ricoveri per cause cardiache, 
cerebrovascolari e respiratorie attribuibili in un anno all’esposizione a PM10 e a NO2. Per ciascun 
inquinante si sono calcolati gli eventi attribuibili nell’area d’interesse utilizzando:  
- le stime di effetto (Tabella 1); 
- il valore medio di esposizione annuale a PM10 e a NO2 stimato tramite modelli di 
dispersione dell’inquinamento atmosferico, sulla base dei dati di emissioni da traffico 
previsto durante i sei mesi della fase di Esercizio riportati nello Studio Preliminare 
Ambientale - Nuovi Parcheggi Provvisori Expo condotto da 3EC s.r.l. (si veda oltre per una 
descrizione dettagliata della metodologia utilizzata); 
- il numero di eventi sanitari annui predetti nella popolazione: per ottenere tale stima sono 
state utilizzate le medie degli eventi sanitari osservati in periodi antecedenti la fase in studio; 
tale scelta garantisce una maggiore robustezza delle stime, rispetto ad altre possibili 
soluzioni (ad es. interpolazione) ed è coerente con l’assunzione che non ci si attende 
cambiamenti radicali all’interno della popolazione nell’arco di pochi anni, né in termini di 
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decessi né di ricoveri (si veda oltre per una descrizione dettagliata dei diversi flussi 
informativi utilizzati). 
- uno scenario controfattuale: lo scenario di riferimento è rappresentato dal valore medio di 
esposizione osservato nell’ultimo anno della fase ante-operam (2011), oltre che dai limiti 
normativi di concentrazione media annuale a PM10 e NO2 stabiliti dall’Unione Europea 
(40µg/m
3
 per entrambi gli inquinanti in studio (31)).  
 
L’impatto sanitario dell’esposizione a inquinamento atmosferico è stato quantificato in termini di 
decessi e ricoveri attribuibili alla differenza tra le concentrazioni medie annuali di PM10 e NO2 
stimate per la fase di apertura dell’evento e le concentrazioni medie annuali di PM10 e NO2 misurate 
nella fase ante-operam (2011); la popolazione di riferimento è quella definita intorno alla piastra 
espositiva (Figura 1: area tratteggiata). Per rendere confrontabili i risultati della presente 
valutazione con quelli di altri studi è stato calcolato anche l’Attributable Community Rate (ACR), 
inteso come tasso di mortalità/ricoveri (numero di decessi o ricoveri per 100.000 abitanti) 
attribuibile al particolare tipo/livello di inquinante (32).  
Il modello utilizzato per la valutazione d’impatto è basato sull’assunto di omogeneità 
dell’esposizione entro ciascun comune e sull’ipotesi che la relazione esposizione-risposta sia lineare 
su scala logaritmica.  
 
Indicando con: 
AD = eventi sanitari attribuibili o, in altri termini, “evitabili”, 
y1 = numero medio annuale di eventi sanitari attesi per il periodo in studio, 
y0 = numero medio annuale di eventi sanitari previsti su base storica, 
β = stima d’effetto (2007-2011), 
x1 = livelli medi annuali di esposizione agli inquinanti stimati per il periodo in studio, 
x0 = livelli medi annuali di riferimento da non superare per l’esposizione agli inquinanti (cioè 
scenari controfattuali), 
 
se x1 > x0:  
AD = y1 - y0 
con 
y1 = y0*exp[β(x1 - x0)] 
se invece x1 ≤ x0:  
AD = 0 
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AD è il numero di eventi che si sarebbero potuti evitare se il livello medio di inquinamento annuale 
fosse stato pari a x0. Scegliere il valore della soglia x0 corrisponde a definire uno scenario 
controfattuale rispetto al quale calcolare l’impatto: lo scenario controfattuale di riferimento della 
presente valutazione è rappresentato dai livelli medi annuali d’inquinanti registrati dalle centraline 
della Rete di Monitoraggio Qualità dell’Aria di ARPA Lombardia nell’anno 2011. Inoltre, per una 
corretta interpretazione dei risultati, si è anche scelto definire un ulteriore scenario di esposizione 
controfattuale, rappresentato dai limiti normativi di concentrazione media annuale a PM10 e NO2 
stabiliti dall’Unione Europea (40µg/m3 per entrambi gli inquinanti in studio (31)). 
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Stima delle Ricadute al Suolo di PM10 e NO2 dovute al Traffico Indotto dall’Evento EXPO 
durante il Periodo di Apertura dell’Esposizione 
 
Vengono descritti i metodi di stima delle concentrazioni al suolo di PM10 e NO2 riconducibili al 
transito dei veicoli diretti al sito espositivo di EXPO e ai connessi parcheggi remoti durante il 
periodo di apertura dell’esposizione. Tale stima è stata condotta all’interno di un progetto di ricerca 
in corso, in collaborazione con l’Università degli Studi dell’Insubria – Dipartimento di Scienza e 
Alta Tecnologia (Prof. D.M. Cavallo, Dott. A. Cattaneo, Dott. D. Campagnolo). 
 
Raccordo con Precedenti Studi di Impatto Ambientale 
 
L’afflusso dei visitatori all’evento EXPO 2015 poteva avvenire con mezzi di trasporto pubblici o 
privati. Secondo lo Studio di Impatto Ambientale (SIA) del 2011 (33) gli spostamenti dei visitatori 
giornalieri sarebbero stati rappresentati dalle seguenti proporzioni di ripartizione modale: 32,3% 
treno, 24,3% metropolitana, 0,2% autobus pubblici, 19% bus privati granturismo, 19,5% auto, 4,7% 
taxi. 
La presente analisi prende però in considerazione unicamente i mezzi di trasporto su strada diretti ai 
parcheggi remoti, che hanno generato un indotto di veicoli sulle principali direttrici della rete 
viabilistica della cosiddetta area “meso” (cfr. SIA 2011 - Volume 2: Capitolo 9.1.2). Quest’area 
(definita anche “Area VIS”) è di fondamentale importanza perché in essa sono localizzate le arterie 
stradali che attraversano il territorio in cui risiede la popolazione inclusa nella presente valutazione.  
 
Le tipologie di veicoli quindi considerate in questo studio sono:  
- Taxi; 
- Bus privati diretti verso la Porta Est e quindi verso i parcheggi remoti; 
- Bus navetta provenienti dai parcheggi remoti di EXPO e diretti verso la Porta Est e ritorno; 
- Auto private dirette verso i parcheggi remoti. 
 
Un notevole sforzo di ricerca informativa è stato posto nel ricavare stime di volumi di traffico 
aggiornate. Infatti, le stime riportate nel SIA 2011 (33) sono state prodotte sulla base 
dell’assunzione che entro l’area “meso” sarebbero circolati solo i veicoli autorizzati all’accesso 
diretto al sito espositivo (taxi, bus privati e bus navetta), oltre alle auto dirette ai parcheggi 
dell’ambito Fiera. Negli anni seguenti la pubblicazione dello studio, tuttavia, sono intervenute 
radicali modifiche dei parcheggi remoti, in termini di capienza e localizzazione, senza che questo 
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abbia comportato nuove stime previsionali parimenti dettagliate sui volumi di traffico. Non potendo 
quindi basarci su stime ormai considerate non più rappresentative del reale flusso veicolare atteso 
durante il periodo di apertura del sito espositivo, è stata effettuata una ricerca sistematica di dati 
recenti e fruibili nel contesto dei documenti pubblicati all’interno del Sistema Informativo 
Lombardo per la Valutazione di Impatto Ambientale 
(http://www.cartografia.regione.lombardia.it/silvia/), i cui proponenti fossero EXPO 2015 S.p.A. o 
società collegate. È stato quindi individuato, come documento di riferimento, la Relazione 
Viabilistica allegata alla Valutazione di Impatto Ambientale realizzata nell’ambito della Verifica di 
Assoggettabilità - Nuovi Parcheggi Provvisori EXPO del novembre 2013 (34). 
Questo documento ben si presta agli scopi della presente analisi. Nel capitolo 5.3.1, infatti, si 
afferma che il carico veicolare previsto per l’ambito di parcheggio Bettola (localizzato a nord-est di 
Milano), la cui costruzione era stata pianificata nel 2011 ma è stata poi abbandonata, viene riportato 
sulle altre aree a parcheggio individuate (Figura 2).  
 
Figura 2: Localizzazione aree parcheggio.  
 
La freccia indica l’insieme delle tratte stradali su cui viene riportato il carico veicolare 
previsto per il parcheggio Bettola [modificato da (33)]. 
 
Questo nuovo scenario è quindi utilizzabile nella presente analisi perché rispecchia più fedelmente 
la situazione della viabilità dell’area “meso” in seguito alle modifiche di localizzazione e capienza 
dei parcheggi remoti. Infatti, l’esclusione dell’ambito Bettola ha comportato un aumento degli stalli 
auto per gli ambiti Arese e Fiera, la costruzione ex-novo del parcheggio “Cascina Merlata” (ubicato 
appena a sud del sito espositivo), oltre che la produzione di nuove stime del carico veicolare sulle 
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principali arterie stradali dell’area “meso”. Tutti questi parcheggi sono localizzati all’interno 
dell’Area VIS (Figura 3). 
I parcheggi Cascina Melata e Rho-Fiera sono ubicati poco a sud del sito espositivo (precisamente 
sui territori comunali di Milano e Rho, rispettivamente), il parcheggio Arese è situato nella zona 
nord-ovest dell’omonimo comune, mentre il parcheggio “via Novara” è localizzato poco all’esterno 
dell’area in studio. La loro capienza è pari a 900 stalli di servizio e 100 stalli auto per Cascina 
Merlata, 11.671 stalli auto per Arese, 10.000 per Rho-Fiera e 1.550 per via Novara (34,35). Alla 
luce di questi numeri si può affermare che i parcheggi più capienti sono ora ubicati entro l’Area 
VIS. La loro presenza comporta, quindi, un aumento del traffico sulle direttrici stradali che 
attraversano tale territorio rispetto a quanto stimato nel SIA 2011. È sulla base di questo aumento 
dei volumi di traffico che sono state effettuate tutte le simulazioni modellistiche di dispersione degli 
inquinanti. 
 
Figura 3: Localizzazione dei parcheggi remoti di EXPO 2015 rispetto 
all'area in studio. 
 
 
All’interno della Relazione Viabilistica (34) sono indicate tutte le arterie stradali principali che 
consentono l’accesso all’area metropolitana tra cui sono state individuate quelle che attraversano 
l’area VIS (Figura 4), elencate di seguito: 
- Autostrada A4: la tratta a est dello svincolo di Ghisolfa (interconnessione con A50), la tratta 
di connessione tra lo svincolo di Ghisolfa e lo svincolo di Fiorenza, la tratta a est dello 
svincolo di Fiorenza (innesto con A8); 
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- Autostrada A8: dallo svincolo di Fiorenza (innesto con A4) verso nord fino ai confini 
comunali di Arese; 
- A50 Tangenziale Ovest: dalla Barriera di Terrazzano allo svincolo di Ghisolfa 
(interconnessione con A4); 
- SP46 Rho-Monza: che da est attraversa i comuni di Novate Milanese, Bollate e Baranzate e 
si innesta con l’A8 nel comune di Milano; 
- ex SS233 Varesina: la cui tratta cade quasi interamente nel comune di Bollate e si incrocia 
con la SP46 tra i comuni di Baranzate e Milano; 
- SS33 del Sempione: di cui un primo tratto è compreso tra l’innesto con A50 e 
l’interconnessione con A8 e SP46, mentre un secondo si dirige verso sud fino all’incrocio 
con SP11 e via Gallarate (tra i territori di Milano e Pero); 
- SP11: da interconnessione con A50 fino a incrocio con SS33 e via Gallarate; 
- Via Gallarate: direttrice di traffico proveniente dal centro della città di Milano fino 
all’incrocio con SP11 e SS33. 
 
Figura 4: Direttrici stradali principali per le quali si registra 
l'indotto di traffico creato da EXPO 2015 durante la fase di 
Esercizio 
 
 
Nonostante le informazioni più rilevanti ai fini della presente analisi (dati di traffico aggiornati) 
siano stati ottenuti dalla Relazione Viabilistica già citata, diverse informazioni sono comunque state 
recuperate dal SIA 2011. 
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Tra le altre, segnaliamo la curva della domanda di mobilità giornaliera di arrivi e partenze, che 
consente di ottenere informazioni sulle percentuali di veicoli diretti verso il sito espositivo o in 
uscita da esso. La curva è stata determinata sulla base di precedenti eventi fieristici ed Esposizioni 
Universali. La curva raggiunge il suo apice nella fascia oraria tra le ore 10:00 e le ore 11:00 con una 
percentuale della domanda pari a circa il 30%, mentre durante la fascia oraria di massimo carico 
della rete del traffico ordinario (8:00 – 9:00, orario a cui si riferiscono i volumi di traffico forniti dal 
documento) la curva di domanda assume un valore pari al 12,5%. I flussi di visitatori in uscita da 
EXPO nell’arco della giornata presentano, in relazione alla specifica tipologia dell’evento, un 
andamento distribuito più linearmente nel tempo, con picchi meno evidenti nelle fasce orarie serali 
rispetto a quelli degli ingressi delle fasce orarie mattutine.  
In Figura 5 è rappresentata la curva delle partenze, degli arrivi e delle permanenze all’evento nel 
sito espositivo riportata nel SIA. A tale grafico si è fatto riferimento per ricavare le percentuali di 
arrivi e partenze da utilizzare per il calcolo del traffico indotto da EXPO in tutte le ore del giorno 
interessate dall’evento e, di conseguenza, per simulare le ricadute al suolo di inquinanti nelle stesse 
ore, così da poter ottenere la media giornaliera. 
 
Figura 5: Curva della domanda di mobilità giornaliera - Arrivi, partenze e permanenze [da (33)] 
 
 
Scelta e Descrizione del Modello: CALINE4 
 
Nella presente analisi è stato utilizzato il modello predittivo CALINE4 (CAlifornia LINE Source 
Dispersion Model 1989, sviluppato e distribuito dal Dipartimento dei Trasporti della California) che 
stima la dispersione in atmosfera di sostanze inquinanti generate da sorgenti lineari (36). Il calcolo 
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della dispersione è basato su un’equazione di diffusione gaussiana che tiene conto delle 
caratteristiche meteodiffusive dell’area oggetto di studio. Può essere applicato a un generico arco 
stradale, ma anche a casi particolari come strade a canyon, intersezioni e parcheggi.  
CALINE4 è stato utilizzato nella Valutazione di Impatto Ambientale ed è descritto nella sezione 
“Qualità dell’aria” del SIA 2011 (Volume 2: Capitolo 3). È inoltre consigliato dalle Linee Guida 
dell’APAT, ora ISPRA – Istituto Superiore per la Protezione e Ricerca Ambientale 
(http://www.smr.arpa.emr.it/ctn/). 
Il modello opera suddividendo il sistema viario in una serie di segmenti emissivi perpendicolari alla 
direzione del vento (chiamati link). A ciascuno dei link viene attribuito il carico inquinante emesso 
dalla somma degli autoveicoli che vi transitano in un’unità di tempo; le concentrazioni incrementali 
di inquinante vengono calcolate e sommate per arrivare alla concentrazione totale in un particolare 
recettore mediante il metodo Finite Line Source (Figura 6). Link e recettori sono individuati da un 
sistema di assi cartesiani con l’asse delle ordinate orientato verso nord. Gli elementi in cui è 
suddivisa una strada hanno i lati uguali alla larghezza della strada e la loro collocazione è 
determinata dall’angolo tra strada e vento (φ): 
φ > 45°: il centro del primo elemento è localizzato direttamente sopravento rispetto al recettore; 
φ < 45°: l’elemento rimane costante e la sua posizione è uguale a 45°. 
La posizione e la lunghezza di ogni elemento sono determinati dalla seguente formula: 
 
EL = W * BASE
NE
 
 
dove, EL è la lunghezza dell’elemento, W è la larghezza, BASE è il fattore di crescita della 
lunghezza dell’elemento e NE è il numero dell’elemento. 
 
Ogni elemento è modellizzato con una sua equivalente line source posizionata perpendicolarmente 
alla direzione del vento e centrata a metà dell’elemento. Si assume che le emissioni vengano 
rilasciate dalla line source (che è, quindi, rappresentativa dell’elemento) e disperse sottovento 
rispetto all’elemento secondo una distribuzione gaussiana. 
Le informazioni che devono essere specificate al modello (input) sono di quattro tipi: generali 
(inquinante considerato e territorio), geometriche, emissive, meteorologiche. Per ciascun arco 
stradale devono essere forniti i seguenti dati geometrici: nome dell’arco, coordinate del nodo 
iniziale e del nodo finale (inizio e fine del tratto stradale considerato), quota dell’arco rispetto al 
piano campagna, larghezza. Inoltre, devono essere specificati anche alcuni dati emissivi: fattore di 
emissione per unità di lunghezza, flusso orario di veicoli. 
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Oltre a queste informazioni vanno dichiarati il numero, il nome e le coordinate (x, y, z) di ciascun 
punto recettore in cui si desidera che il modello calcoli la concentrazione di inquinante risultante 
dalle emissioni degli archi considerati. 
 
Figura 6: Suddivisione della sorgente lineare nel modello CALINE4  
[da (37)]. 
 
 
Infine, essendo l’approccio diffusionale di CALINE4 basato sulle classi di stabilità di Pasquill-
Gifford (38,39), sono richieste anche alcune variabili meteorologiche: velocità e direzione del 
vento, classe di stabilità atmosferica, deviazione standard della direzione del vento, altezza dello 
strato di rimescolamento, temperatura ambiente.  
Ognuno di questi parametri viene descritto dettagliatamente di seguito. 
 
Introduzione all’Approccio Modellistico 
 
Nella presente analisi è stato utilizzato un solo modello dispersivo per stimare le concentrazioni al 
suolo di entrambi gli inquinanti in studio (NO2 e PM10). Secondo quanto riportato all’interno del 
SIA 2011, le emissioni da prendere in considerazione durante la fase di Esercizio sono quelle 
dovute alla circolazione su strade e autostrade dei veicoli indotti dalla manifestazione, sia per PM10 
sia per NO2.  
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Al fine di presentare un quadro comprensibile dei dati di input inseriti nel modello, verranno 
riportate le sezioni comuni a PM10 e NO2 (riguardanti il posizionamento dei recettori e le sorgenti 
stradali) e successivamente quelle specifiche per ciascun inquinante (inerenti informazioni generali 
e condizioni di calcolo modellistico).  
 
Dati di Input del Modello 
 
Il criterio con cui si è scelto di posizionare i recettori sull’area in studio ha dovuto tener conto di 
due fattori concomitanti e, almeno parzialmente, discordanti: da una parte, CALINE4 è in grado di 
simulare concentrazioni al suolo fino a una distanza massima di 500 m dall’arco stradale; dall’altra, 
per la Valutazione di Impatto Sanitario è necessario arrivare a valori di concentrazioni al suolo di 
inquinante che possano essere rappresentativi dell’intera area in studio. 
Si sarebbe potuto limitare il posizionamento dei recettori alle sole aree comprese entro 500 m dagli 
archi stradali ma questa scelta avrebbe portato a una distorsione dei risultati: la maggior parte 
dell’area in studio, infatti, sarebbe rimasta esclusa dalle simulazioni e non avrebbe potuto 
contribuire al calcolo di una misura sintetica di concentrazione al suolo di inquinante. 
Dopo aver suddiviso il territorio in esame in celle di dimensione 1 km x 1 km, si è quindi scelto di 
posizionare i recettori, per quella parte di territorio non contemplata dal modello, in corrispondenza 
delle intersezioni delle celle stesse (Figura 7).  
A fronte dell’incapacità del modello di stimare concentrazioni a recettori posti ad oltre 500 m dalla 
sorgente, si è scelto di assegnare a tutti i recettori posizionati nei quadranti posti oltre i 500 m dal 
tratto stradale il valore che il modello ha calcolato nel punto posto alla distanza massima a cui è in 
grado di stimare la concentrazione (punti gialli in Figura 7). Tale scelta risulta cautelativa in quanto 
è verosimile che, man mano che le distanze dalla sorgente crescono, i valori di concentrazione al 
suolo di inquinanti da traffico tendano a diminuire, piuttosto che a mantenersi simili ai valori stimati 
a poche centinaia di metri dalla sorgente. 
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Figura 7: Suddivisione del territorio in celle (1x1 Km), posizionamento recettori a 500 m dalle 
strade e oltre. 
 
 
I recettori localizzati entro 500 m dalla sorgente sono stati posizionati a distanze crescenti dalle 
tratte stradali. In alcune celle, a causa della complessa distribuzione degli archi stradali (incroci e 
interconnessioni), sono stati arbitrariamente inseriti più recettori per permettere al modello di 
“registrare” con maggior accuratezza le ricadute al suolo di inquinanti in punti critici (Figura 8). 
Emerge quindi una maggiore densità di recettori nei punti nevralgici della rete stradale e 
autostradale (maggiore densità di traffico), in particolare a livello dei seguenti incroci: A8-SP46-
SS33, A50-SS33, A50-A4, A4-A8-SP11. I parametri di ogni recettore da inserire nel modello sono 
le singole coordinate x e y, che consentono di posizionarlo sul territorio, e l’altezza dal suolo, che 
viene assegnata pari a 0 m perché si vuole stimare la concentrazione di inquinante a livello del 
suolo.  
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Figura 8: Posizionamento dei recettori sul territorio oggetto dello studio 
 
 
CALINE4 simula le emissioni da sorgenti lineari, che nella realtà corrispondono a strade urbane, 
extraurbane, autostrade, ecc. Queste sorgenti possono essere classificate, secondo le loro 
caratteristiche, come: 
- at-grade: quando la strada si trova al livello del piano campagna circostante (altezza = 0 m); 
- depressed: quando la strada si trova “sottoelevata” rispetto al piano campagna circostante 
(altezza < 0 m); 
- fill: quando la strada si trova “sopraelevata” (su un terrapieno rilevato) rispetto al piano 
campagna circostante (altezza > 0 m); 
- bridge: in presenza di un ponte (altezza > 0 m) il modello assume che il vento possa 
diffondere sia sopra che sotto il link; 
- parking lot: in presenza di un piazzale adibito a parcheggio, caso in cui è opportuno tenere 
conto, nel calcolo del fattore di emissione ponderato, del contributo delle emissioni “a 
motore freddo”; 
- intersection: in presenza di un incrocio controllato da semafori, caso in cui è necessario 
tenere conto delle accelerazioni e decelerazioni degli autoveicoli dovute alla presenza del 
semaforo. 
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All’interno di CALINE4 le strade sono definite come segmenti rettilinei dei quali è necessario 
specificare le seguenti caratteristiche: 
- endpoint delle coordinate; 
- altezza delle strade dal piano campagna; 
- larghezza della “mixing zone”; 
- dispersione verticale di canyon o bluff. 
 
Endpoint delle coordinate: le coordinate cartesiane degli endpoint (x1, y1) e (x2, y2) definiscono le 
posizioni degli estremi dei tratti stradali. L’intera lunghezza del segmento impostato in CALINE4 
non dovrebbe discostarsi di oltre 3 m dalla linea centrale della strada corrispondente. Nel presente 
studio le coordinate degli endpoint sono state definite secondo il sistema metrico, analogamente a 
quanto utilizzato per la direzione del vento. 
 
Altezza delle strade dal piano campagna: per tutti i tipi di strade, ad eccezione dei ponti, questo 
parametro rappresenta l’altezza della strada sopra il terreno circostante che viene definito a quota 0 
m. 
 
Larghezza della “mixing zone”: i calcoli gaussiani di diffusione si basano sul modello della “mixing 
zone” definita come un’area di spessore pari alla dimensione della strada +3 metri a destra e +3 
metri a sinistra di essa (per tenere conto della dispersione orizzontale d’inquinante legata alla scia 
generata dal movimento dei veicoli). In quest’area si assume che la turbolenza e l’emissione siano 
costanti e che la turbolenza (termica e meccanica) sia dovuta alla presenza di veicoli in movimento 
a temperature elevate. La dispersione verticale di inquinante (SGZ1) è funzione della turbolenza ed 
è indipendente dal numero di veicoli (in un intervallo di 4000 – 8000 veicoli/ora) e dalla loro 
velocità (in un intervallo di circa 48 – 96 km/h): questo perché un incremento del traffico aumenta 
la turbolenza termica ma riduce la turbolenza meccanica legata alla velocità (da qui l’ipotesi di 
costanza della turbolenza nella “mixing zone”). SGZ1 dipende invece dal tempo di residenza TR 
dell’inquinante nella “mixing zone” che è funzione della velocità del vento (Figura 9) (36). 
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Figura 9: Arco stradale e parametri considerati dal modello 
CALINE4  
(State of California, Department of Transportation, 1989). 
 
 
Dispersione verticale di canyon o bluff: il modello è basato su due assunzioni – il flusso del vento 
orizzontale omogeneo e le condizioni meteorologiche di stato stazionario – piuttosto restrittive. La 
topografia complessa può invalidare ognuna di queste assunzioni: canyon possono canalizzare i 
venti, colline e valli possono causare frequenti spostamenti della direzione del vento. L’utilizzo di 
CALINE4 in terreni complessi deve pertanto procedere con cautela. Il modello gestisce situazioni di 
bluff e canyon riflettendo il flusso di dispersione dell’inquinante a distanze specificate su uno o più 
siti della mixing zone. La topografia costante dell’area di studio, il fatto che la presenza degli edifici 
sia già considerata con il parametro “rugosità superficiale” (vedi oltre) e l’assenza di stretti canyon 
urbani che possano alterare la curva di dispersione verticale hanno portato a inserire entrambi questi 
parametri (canyon e bluff) con valore uguale a 0 per tutti gli archi stradali considerati.  
 
CALINE4 è in grado di elaborare contemporaneamente fino a 20 archi stradali: è stato pertanto 
necessario semplificare i percorsi dei veicoli diretti al sito espositivo e ai parcheggi remoti. Sulla 
base di questa semplificazione e del fatto che la maggior parte delle strade è caratterizzata da 
un’altezza dal piano campagna pari a 0 m (solo nel caso di alcuni svincoli questo fatto non è 
verificato), tutte le strade inserite nel modello sono state considerate come at-grade.  
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Figura 10: Segmenti stradali semplificati per CALINE4 dove si verifica 
il passaggio dei veicoli diretti al sito espositivo e ai parcheggi remoti di 
EXPO. 
 
 
In Figura 10 sono rappresentate tutte le strade principali interessate dal passaggio di veicoli leggeri 
e pesanti in transito all’interno dell’area in studio. Le autostrade, com’è facilmente intuibile, sono 
attraversate da tutte le tipologie di veicoli (leggeri e autobus), poiché conducono sia ai parcheggi 
remoti sia ai varchi di accesso al sito espositivo. Le strade più periferiche sono percorse 
prevalentemente dai bus navetta, che dai parcheggi conducono i visitatori verso il sito espositivo; in 
minor parte sono comunque percorse anche da veicoli leggeri (auto e taxi, ad esempio), come nel 
caso della SS33 o di via Gallarate. Il fatto che lo stesso arco stradale possa essere percorso da 
diverse tipologie di veicoli (leggeri e autobus) può causare la presenza di strade ripetute tra gli 
input: il modello, infatti, contempla che a ogni segmento stradale possa corrispondere un solo tipo 
di veicolo, caratterizzato dal proprio fattore di emissione. Ogni segmento stradale è identificato 
dalla propria sigla, da un numero che aumenta progressivamente nel caso in cui una stessa strada sia 
costituita da più segmenti, oltre che dalla dizione “auto” se la strada è percorsa da veicoli leggeri o 
“pullman” se la strada è utilizzata da bus navetta e/o autobus granturismo (Tabella 2). 
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Tabella 2: Codifica dei segmenti inseriti in CALINE4 e tratti stradali corrispondenti 
Codice segmento Tratto stradale corrispondente 
A4-1 auto Autostrada A4 da svincolo Fiorenza verso est (veicoli leggeri) 
A4-1 pullman Autostrada A4 da svincolo Fiorenza verso est (autobus) 
A4-2 auto Autostrada A4 da svincolo Fiorenza a svincolo Ghisolfa (veicoli leggeri) 
A4-2 pullman Autostrada A4 da svincolo Fiorenza a svincolo Ghisolfa (autobus) 
A4-3 auto Autostrada A4 da svincolo Ghisolfa verso ovest (veicoli leggeri) 
A4-3 pullman Autostrada A4 da svincolo Ghisolfa verso ovest (autobus) 
A8 auto Autostrada A8 da svincolo Fiorenza verso Varese (veicoli leggeri) 
A8 pullman Autostrada A8 da svincolo Fiorenza verso Varese (autobus) 
A50 auto Autostrada A50 “Tangenziale ovest” (veicoli leggeri) 
A50 pullman Autostrada A50 “Tangenziale ovest” (autobus) 
SP46-1 auto SP 46 Rho-Monza tratto 1 (veicoli leggeri) 
SP46-2 auto SP 46 Rho-Monza tratto 2 (veicoli leggeri) 
SS33-1 auto SS33 del Sempione tratto 1 (veicoli leggeri) 
SS33-1 pullman SS33 del Sempione tratto 1 (autobus) 
SS33-2 auto SS33 del Sempione tratto 2 (veicoli leggeri) 
SS233 auto SS233 ex Varesina (veicoli leggeri) 
SP11-1 auto SP11 tratto 1 (veicoli leggeri) 
SP11-2 auto SP11 tratto 2 (veicoli leggeri) 
Via Gallarate auto Via Gallarate (da Milano hinterland) (veicoli leggeri) 
Via Gallarate pull. Via Gallarate (da Milano hinterland) (autobus) 
 
NO2 
 
I dati di input richiesti dalla maggior parte dei modelli di dispersione riguardano le caratteristiche 
intrinseche chimico-fisiche dell’inquinante e quelle del territorio su cui dovrà essere effettuata la 
modellizzazione. In particolare, per NO2 sono stati inseriti i seguenti input: 
- peso molecolare = 46,0055 g/mol; 
- velocità di deposizione = 0,092 cm/s. 
Per la scelta di un valore di velocità di deposizione che tenesse conto del particolare contesto delle 
sorgenti in esame (Milano e hinterland) ci si è basati su alcune indicazioni presenti in letteratura 
(40,41). Il valore puntuale utilizzato nella simulazione modellistica è stato poi ricavato dal lavoro di 
Stutz e colleghi (42). 
I parametri caratterizzanti il territorio sono la rugosità superficiale e l’altitudine media sul livello del 
mare. La prima variabile influenza la quantità della turbolenza dell’aria locale che riguarda la 
diffusione da un ipotetico pennacchio. La lunghezza della rugosità superficiale (z0) può essere 
ottenuta dalle misurazioni del vento di routine con un metodo fornito da Wieringa (43-45), che 
mette in relazione z0 con la deviazione standard normalizzata della velocità del vento oppure con il 
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rapporto tra la velocità media del vento osservata in un dato periodo e la massima raffica registrata 
durante lo stesso arco di tempo. Per utilizzare queste relazioni è necessario disporre di dati su 
velocità del vento con risoluzione temporale di almeno 10 minuti, mentre i dati ricavabili da ARPA 
Lombardia sono orari. Di conseguenza, nell’ambito di questo studio, è stata utilizzata la 
classificazione proposta da Davenport e Shelland (12), basata su caratteristiche territoriali di tipo 
morfologico, di copertura arborea e di sfruttamento antropico in termini di densità e tipologia degli 
edifici e delle infrastrutture. In particolare, si è utilizzato un approfondimento della classificazione 
riportata su European Wind Atlas (http://euwindatlas.eu/). L’area circostante il sito espositivo è 
stata attentamente analizzata ai fini di definire il valore più accurato per la lunghezza di rugosità 
superficiale. La zona è ricca d’insediamenti industriali, capannoni, aree residenziali (i nuclei 
abitativi dei comuni circostanti), aree agricole e terreni incolti con copertura vegetale composta 
principalmente da flora di tipo erbaceo. Inoltre, il territorio è attraversato da numerose tratte 
autostradali sia in direzione est-ovest sia nord-sud. Inoltre, il territorio circostante il sito espositivo è 
per circa il 70% di tipo urbano (29,46,47). Considerando tutte queste caratteristiche territoriali e 
confrontandole con la classificazione di Davenport e collaboratori riportata su European Wind 
Atlas, si è deciso di utilizzare un valore di lunghezza di rugosità superficiale (z0) pari a 100 cm. Tale 
valore è definito come “skimming” (letteralmente: “caratterizzato da creste”) e corrisponde a 
paesaggi coperti regolarmente da ostacoli la cui altezza corrisponde alla larghezza, con aree vuote 
delle stesse dimensioni (ad esempio foreste regolari e mature, zone densamente edificate senza 
grandi differenze di altezza tra le costruzioni).   
L’altitudine media sul livello del mare è praticamente costante sull’intero territorio in esame, in 
quanto prevalentemente pianeggiante con un dislivello massimo di 20 m. L’altitudine è stata quindi 
impostata pari a 140 m sul livello del mare. 
 
Una delle variabili più rilevanti nella stima della concentrazione d’inquinanti al suolo derivanti da 
traffico veicolare sono le ore del giorno in cui si verificano gli afflussi verso il sito espositivo e i 
connessi parcheggi remoti. Per ricavare le percentuali cumulative di partenze e arrivi per ogni ora 
del giorno, si è fatto riferimento al grafico di Figura 5 che simula la distribuzione giornaliera delle 
presenze nell’area EXPO ipotizzando un numero massimo di visitatori pari a 250.000. Nelle prime 
ore della giornata, fino alle 11:30, il grafico suggerisce esclusivamente arrivi verso il sito espositivo 
(con un picco tra le 9:00 e le 12:00), mentre dalla fascia oraria 11:30 – 12:00 compaiono le partenze 
che aumentano con discreta regolarità per terminare alle 23:30.  
Per ricavare i dati di emissione per le due tipologie di veicoli indagate (veicoli leggeri e autobus) 
sono necessarie informazioni sulle velocità medie mantenute dai veicoli stessi su ogni arco stradale 
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(autostrade o strade extraurbane). Le uniche informazioni sulle velocità medie delle arterie stradali 
sono riportate all’interno del SIA 2011. Tali informazioni si riferiscono all’ora di punta del traffico 
ordinario (8:00 – 9:00), in cui le auto si muovono con basse velocità per l’elevato traffico sulle 
direttrici stradali, con conseguenti emissioni più elevate. Al fine di mantenere un approccio 
cautelativo, è stato scelto di utilizzare, per tutte le ore del giorno, dati di input costituiti dai fattori di 
emissione riferiti alle velocità medie calcolate nella fascia oraria di punta del traffico ordinario. È 
importante precisare che l’utilizzo del SIA è corretto nonostante si riferisca ai dati del 2011, in 
quanto non si stanno ricavando dati di traffico ma velocità medie che restano invariate, 
indipendentemente dalle modifiche ai parcheggi intercorse o dall’apertura o meno del sito 
espositivo. Sempre dal SIA 2011 sono stati ottenuti fattori di emissione in funzione di: velocità 
medie, tipologie di strade e di veicoli, come riportato in Tabella 3 per NOx. I dati vengono riportati 
in g/miglio*veicolo perché il modello utilizza unità di misura anglosassoni. 
 
Tabella 3: Fattori di emissione di NOx per ogni segmento stradale dei mezzi diretti a EXPO o ai suoi 
parcheggi in base a tipologia di veicolo, tipologia di strade e velocità media (riferita all’ora 8:00 – 9:00) 
[da (33)]. 
Segmento stradale Tipologia veicoli Tipologia strade 
Velocità media 
veicoli [km/h] 
Fattore di emissione 
[g/miglio*veicolo] 
A4-1 auto Veicoli leggeri Autostrada 50 0,68 
A4-1 pullman Autobus Autostrada 60 0,63 
A4-2 auto Veicoli leggeri Autostrada 20 0,84 
A4-2 pullman Autobus Autostrada 43 0,68 
A4-3 auto Veicoli leggeri Autostrada 56 0,63 
A4-3 pullman Autobus Autostrada 38 13,78 
A8 auto Veicoli leggeri Autostrada 46 13,78 
A8 pullman Autobus Autostrada 20 21,03 
A50 auto Veicoli leggeri Tangenziale 37 13,78 
A50 pullman Autobus Tangenziale 42 13,78 
SP46-1 auto Veicoli leggeri Strada extraurbana 60 0,64 
SP46-2 auto Veicoli leggeri Strada extraurbana 57 0,63 
SS33-1 auto Veicoli leggeri Strada extraurbana 60 0,64 
SS33-1 pullman Autobus Strada extraurbana 47 0,64 
SS33-2 auto Veicoli leggeri Strada extraurbana 50 0,74 
SS233 auto Veicoli leggeri Strada extraurbana 40 0,68 
SP11-1 auto Veicoli leggeri Strada extraurbana 20 0,88 
SP11-2 auto Veicoli leggeri Strada extraurbana 40 13,78 
Via Gallarate auto Veicoli leggeri Strada extraurbana 30 0,88 
Via Gallarate pull. Autobus Strada extraurbana 30 21,03 
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Le simulazioni sono state effettuate per 3 differenti condizioni meteorologiche, ciascuna 
rappresentativa delle tre stagioni concomitanti allo svolgimento di EXPO 2015 (primavera, estate, 
autunno). Le condizioni meteorologiche hanno durate di una settimana e sono ricavate dalla media 
dei parametri meteorologici orari di tre anni (2010-2012). Sono state quindi compiute simulazioni in 
ogni ora del giorno della durata di una settimana per stagione, variando i volumi di traffico a 
seconda dell’ora del giorno e mantenendo costanti i fattori di emissione veicolare dell’ora di punta 
del traffico ordinario. Sono state escluse dall’elaborazione le ore considerate “notturne” (dalle 23:30 
alle 7:00) durante le quali, secondo il SIA 2011, non si assiste a spostamenti di veicoli attribuibili 
all’evento stesso.  
 
I parametri meteorologici richiesti da CALINE4 sono i seguenti: 
- direzione del vento; 
- velocità del vento; 
- classe di stabilità atmosferica; 
- altezza di rimescolamento; 
- deviazione standard della direzione del vento; 
- temperatura ambiente; 
I metodi con cui sono stati ricavati i parametri meteorologici sono stati indicati in precedenza (29). 
Vengono qui unicamente elencate le centraline meteorologiche di ARPA Lombardia da cui sono 
stati ricavati i vari parametri: 
- Cinisello Balsamo-Parco Nord: radiazione solare globale e netta, temperatura ambientale; 
- Milano-Viale Marche: velocità e direzione del vento. 
 
Altre variabili da inserire nel modello, quando l’inquinante in studio sia NO2, sono: 
- concentrazione di O3 di fondo ambientale (in ppm); 
- concentrazione di NO di fondo ambientale (in ppm); 
- concentrazione di NO2 di fondo ambientale (in ppm); 
- tasso di fotolisi di NO2 (in s
-1
). 
I dati di concentrazione di NOx e NO2 sono stati ricavati dalle centraline di Arese, Milano-Viale 
Marche, Pero e Rho di ARPA Lombardia, selezionate perché definite “di fondo” o “urbane”, quindi 
non direttamente influenzate dal traffico veicolare. Per la conversione da NO2 e NOx a NO, ci si è 
basati sui criteri indicati da Derwent e Middleton (48). Il rapporto NO2/NOx che viene utilizzato per 
questo calcolo è indicato nel SIA del “Cascina Merlata-Parking” (34) ed è pari a 69% (rilevazione 
centralina ARPA Lombardia di Cormano). 
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La centralina da cui sono stati ricavati i dati di ozono è quella di Arese, anch’essa “di fondo”. 
Il tasso di fotolisi di NO2 dipende dall’intensità del livello di radiazione ultravioletta sul terreno ed è 
quindi influenzato dalla copertura nuvolosa atmosferica, dall’aerosol loading e dall’albedo (49). Per 
il calcolo di questa grandezza è stato utilizzato il QUICK TUV CALCULATOR, un programma di 
calcolo disponibile on line (http://cprm.acd.ucar.edu/Models/TUV/Interactive_TUV/) consigliato da 
Spirig e collaboratori (50) e descritto nel dettaglio da Madronich e Flocke (51). Questo programma 
prevede che siano inseriti i seguenti parametri: 
- coordinate del luogo; 
- orario di calcolo; 
- data di calcolo; 
- valore della colonna di ozono nel tempo specificato; 
- valore dell’albedo; 
- altezza da terra cui si vuole che sia effettuato il calcolo; 
- altitudine del luogo di calcolo. 
Tutti questi dati sono facilmente ricavabili, essendo costanti (come l’albedo, che è pari a 0,1) o 
definibili dall’utente. Il valore della colonna di ozono può essere ricavato dal World Ozone and 
Ultraviolet Radiation Centre del Meteorological Service of Canada (http://exp-
studies.tor.ec.gc.ca/cgi-bin/selectMap), che fornisce accesso ad un database da cui poter recuperare 
il valore della colonna di ozono in “du” (Dobson Units) in ogni parte del mondo ad una specifica 
data (52). 
Considerando che la simulazione modellistica restituisce i valori relativi a un’ora di un giorno 
feriale qualsiasi, per effettuare il calcolo delle medie annuali si è tenuto conto dei giorni di apertura 
del sito espositivo (dal 1 maggio al 31 ottobre). Di conseguenza, all’interno dell’anno sono stati 
identificati 184 giorni di attività, di cui 51 giorni in primavera, 92 giorni in estate, 41 giorni in 
autunno, e 181 giorni di chiusura.  
CALINE4 fornisce valori di concentrazione al suolo di NOx che devono essere successivamente 
trasformati in NO2, anche per eventuali confronti con limiti normativi. Questa trasformazione, come 
indicato nel SIA 2011, viene effettuata mediante la funzione di potenza di seguito riportata, in cui a 
e b sono coefficienti stimati empiricamente: 
 
NO2 = a*(NOx)b 
 
In Figura 11 è riportata la curva di efficienza di trasformazione di NOx in NO2, stimata sulla base di 
tutte le ore di monitoraggio effettuate nel 2010 presso la stazione ARPA Lombardia di Milano-
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Piazza Zavattari. Nel processo di trasformazione da NOx a NO2, l’atmosfera è limitata dalla quantità 
di ossidanti disponibili, il che comporta un effetto di saturazione tanto maggiore quanto più le 
concentrazioni di ossidi di azoto crescono. 
 
Figura 11: Funzione di trasformazione di NOx in NO2 [da (33)]. 
 
 
I valori di NO2 ottenuti (in ppm) vengono poi trasformati in μg/m
3
 per avere a disposizione unità di 
misura uniformi per entrambi gli inquinanti (vedi oltre).  
 
PM10 
 
Per il PM10 gli input riguardanti le caratteristiche del territorio, tra cui rugosità superficiale e altezza 
sul livello del mare, coincidono con quelli inseriti per NO2. Si rimanda pertanto ai relativi paragrafi 
per i dettagli.  
In relazione agli input specifici per l’inquinante (particolato), sono state utilizzate le seguenti 
grandezze: 
- velocità di sedimentazione = 0,18 cm/s 
- velocità di deposizione = 0,18 cm/s 
La velocità di sedimentazione è definita come il tasso a cui una particella sedimenta per forza 
gravitazionale all’interno di un fluido. La velocità di deposizione, invece, è una misura del tasso di 
rimozione a cui un inquinante può essere sottoposto per assorbimento, adsorbimento o contatto 
(36). Entrambi i dati sono stati ricavati da un lavoro di Oudinet e collaboratori (33) condotto a 
Cracovia utilizzando CALINE4.  
La modellizzazione del PM10 con CALINE4 consente di scegliere tra due tipologie di simulazioni: 
Standard e Worst-Case Wind Direction. La prima prevede che il modello fornisca come output la 
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concentrazione predetta generata sulla base di numerose combinazioni recettore/strade. La seconda 
obbliga il modello a restituire la concentrazione simulata nel caso “peggiore”, in termini di 
direzione del vento, per tutte le strade rispetto a uno specifico recettore. Nella presente analisi è 
stata volutamente utilizzata la seconda opzione al fine di mantenere un approccio maggiormente 
cautelativo.  
 
Le percentuali orarie cumulate delle partenze e degli arrivi, così come le velocità medie di ogni 
segmento stradale utilizzate nel modello, coincidono con quelle inserite per il biossido di azoto, 
mentre i fattori di emissione sono specifici per il particolato. In Tabella 4 sono elencati i fattori di 
emissione per velocità medie, tipologie di strade e veicoli, relative al PM10.  
 
Tabella 4: Fattori di emissione di PM10 per ogni segmento stradale dei mezzi diretti a EXPO o ai suoi 
parcheggi in base a tipologia di veicolo, tipologia di strade e velocità media (riferita all’ora 8:00 – 9:00) [da 
(33)]. 
Segmento stradale Tipologia veicoli Tipologia strade 
Velocità media 
veicoli [km/h] 
Fattore di emissione 
[g/miglio*veicolo] 
A4-1 auto Veicoli leggeri Autostrada 50 0,064 
A4-1 pullman Autobus Autostrada 60 0,048 
A4-2 auto Veicoli leggeri Autostrada 20 0,064 
A4-2 pullman Autobus Autostrada 43 0,064 
A4-3 auto Veicoli leggeri Autostrada 56 0,048 
A4-3 pullman Autobus Autostrada 38 0,467 
A8 auto Veicoli leggeri Autostrada 46 0,467 
A8 pullman Autobus Autostrada 20 0,692 
A50 auto Veicoli leggeri Tangenziale 37 0,467 
A50 pullman Autobus Tangenziale 42 0,467 
SP46-1 auto Veicoli leggeri Strada extraurbana 60 0,048 
SP46-2 auto Veicoli leggeri Strada extraurbana 57 0,048 
SS33-1 auto Veicoli leggeri Strada extraurbana 60 0,048 
SS33-1 pullman Autobus Strada extraurbana 47 0,064 
SS33-2 auto Veicoli leggeri Strada extraurbana 50 0,064 
SS233 auto Veicoli leggeri Strada extraurbana 40 0,064 
SP11-1 auto Veicoli leggeri Strada extraurbana 20 0,080 
SP11-2 auto Veicoli leggeri Strada extraurbana 40 0,467 
Via Gallarate auto Veicoli leggeri Strada extraurbana 30 0,080 
Via Gallarate pull. Autobus Strada extraurbana 30 0,692 
 
In merito ai parametri stagionali e meteorologici si faccia riferimento al relativo paragrafo su NO2.  
Nel caso del PM10, CALINE4 richiede che venga inserita come sola ulteriore variabile la 
concentrazione di PM10 di fondo ambientale in μg/m
3
. 
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Questo parametro per la città di Milano (pari a 36μg/m3) è stato ricavato da un recente lavoro di 
Colombi e collaboratori, in cui sono state misurate le concentrazioni medie di PM10 nei giorni feriali 
(53). In questo modo, il modello restituisce come output le concentrazioni totali, compresa la quota 
attribuibile specificamente alla sorgente traffico, ricavabile semplicemente per sottrazione. I risultati 
della simulazione modellistica, al contrario del biossido di azoto, vengono calcolati e forniti dal 
modello direttamente in μg/m3. Per il resto, il calcolo delle medie annuali è stato effettuato tenendo 
conto degli stessi criteri applicati e già descritti per NO2.  
 
Output Finale del Modello 
 
Una volta calcolati i valori di concentrazione al suolo ai singoli recettori, si è proceduto a verificare 
quale fosse la stima riassuntiva che meglio si adattasse alle esigenze di elaborazione del calcolo 
delle stime d’impatto dell’esposizione a PM10 o NO2. Di tutti i recettori posizionati sulla mappa 
sono stati selezionati quelli che ricadessero nello specifico territorio comunale d’interesse. Dopo 
aver verificato la distribuzione dei valori delle medie annuali ai singoli recettori (tendenzialmente 
simmetrica), si è scelto di descrivere la concentrazione al suolo di entrambi gli inquinanti con la 
media comunale annuale.  
È opportuno qui ricordare che i valori di concentrazione stimati dal modello di dispersione 
rappresentano il contributo di ricaduta al suolo d’inquinante attribuibile alle emissioni da traffico 
indotto da EXPO durante la fase di Esercizio, che andrebbero ad aggiungersi al cosiddetto 
inquinamento background dell’area d’interesse. Per ottenere i valori di esposizione della 
popolazione sono state sommate entrambe le componenti. 
 
Considerazioni sull’Approccio Metodologico 
 
Il presente studio è stato sviluppato sulla base di un approccio metodologico di tipo “cautelativo” in 
tutti i casi in cui la mancanza di informazioni dettagliate ha reso necessario selezionare gli input tra 
un novero di possibilità. In altre parole, sono sempre stati utilizzati i parametri che avrebbero 
comportato un’eventuale approssimazione in sovrastima delle concentrazioni al suolo, e non 
viceversa. È importante sottolineare, comunque, che tutte le scelte effettuate sono conformi alla 
ricostruzione di uno scenario, ove possibile, peggiorativo delle normali condizioni ambientali: 
pertanto raro ma non irrealistico. 
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Eventi Sanitari 
 
Le Direzioni Sanitarie di ASL Milano e ASL Milano 1 hanno messo a disposizione i flussi 
informativi relativi a mortalità e ricoveri della popolazione inclusa nello studio. Oltre alle 
informazioni della finestra temporale 2007-2011, già rese disponibili per l’analisi delle precedenti 
fasi, ASL Milano ha fornito i dati relativi agli anni 2012-2013 per mortalità e ospedalizzazioni. Per 
queste ultime, tuttavia, non è stato possibile ottenere il dato relativo al giorno del ricovero e questo 
ha impedito la selezione dei ricoveri urgenti, indispensabile ai fini del calcolo di un impatto sulla 
salute che si presume sia a breve termine. Non è stato quindi possibile utilizzare le informazioni 
degli abitanti in Milano per stimare l’impatto sulla salute della popolazione residente. ASL Milano 
1 ha, invece, reso disponibili i dati 2012-2013 per i decessi e 2012-2014 per i ricoveri ospedalieri. 
 
Tenendo quindi conto dei dati complessivamente a disposizione, gli eventi sanitari previsti per il 
periodo in studio sono stati calcolati, su base storica, come medie degli eventi sanitari osservati: 
- nel periodo 2007-2013 per i decessi del territorio di entrambe le ASL, 
- nel periodo 2007-2014 per i ricoveri del territorio di ASL Milano 1 e nel periodo 2007-2011 
(dato già utilizzato per la VIS della fase di Cantiere) per i ricoveri del territorio di ASL 
Milano. 
 
Gli eventi sanitari annui predetti per il periodo in studio in ciascun comune sono riportati in Tabella 
5. 
 
Tabella 5: Eventi sanitari annui predetti come baseline nella popolazione inclusa nella valutazione, suddivisi 
per comune. 
Comune 
Mortalità
§
 Ricoveri
§§
 
Naturale Cardiovascolare Respiratoria Cardiaci Cerebrovascolari Respiratori 
Arese 144,2 52,1 12,1 117,3 35,5 68,2 
Baranzate 46,7 12,7 3,8 57,0 12,3 35,4 
Bollate 317,5 96,5 26,2 329,8 89,2 228,5 
Milano (buffer) 1.056,0 347,9 88,7 955,8 338,8 665,2 
Novate M.se 161,2 50,7 12,9 154,5 53,5 88,6 
Pero 74,1 24,8 5,9 75,1 27,0 52,8 
Rho 452,9 156,3 37,9 376,2 119,3 237,1 
TOTALE 2.252,6 741 187,5 2.065,7 675,6 1.375,8 
§
 Media degli eventi sanitari osservati nel periodo 2007-2013 
§§
 Media degli eventi sanitari osservati nel periodo 2007-2014 ad eccezione del comune di Milano (media 2007-2011) 
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Nell’area in studio si prevedono quindi, complessivamente, circa 2.252 decessi per cause naturali, 
di cui 741 per cause cardiovascolari e quasi 188 per cause respiratorie. Sul fronte dei ricoveri, gli 
eventi previsti su base storica ammontano a 2.065,7 ospedalizzazioni per patologie cardiache, 675,6 
per cause cerebrovascolari e 1.375,8 per cause respiratorie. 
 
 
Risultati 
 
Ricadute al Suolo di PM10 e NO2 da Traffico Emessi durante la Fase di Esercizio 
 
Le misure sintetiche di ricadute al suolo (media e mediana) della fase in studio per entrambi gli 
inquinanti sono state confrontate con le analoghe misure stimate per la fase di Cantiere, onde 
evidenziare eventuali variazioni tra le due fasi. Vengono riportate entrambe le misure di tendenza 
centrale per facilitare il confronto con i risultati presentati in precedenza (29). 
 
La Tabella 6 riporta le variazioni di concentrazione al suolo di PM10 per ognuno dei sei territori 
comunali dell’area in studio, oltre che per il buffer di 3 km della città di Milano.  
 
Tabella 6: Stima delle ricadute al suolo di PM10 durante le fasi di Esercizio e Cantiere e relativo 
confronto. 
 Esercizio Cantiere Δ (E – C) 
Comune Media Mediana Media Mediana Media Mediana 
Arese 0,047 0,042 0,369 0,277 -0,322 -0,235 
Baranzate 0,052 0,042 1,630 1,186 -1,578 -1,144 
Bollate 0,019 0,006 0,297 0,231 -0,278 -0,225 
Milano (buffer) 0,067 0,055 0,930 0,246 -0,863 -0,191 
Novate Milanese 0,036 0,037 0,361 0,320 -0,325 -0,283 
Pero 0,067 0,057 0,488 0,365 -0,421 -0,308 
Rho 0,057 0,047 0,447 0,148 -0,39 -0,101 
Media di Area 0,049 0,041 0,646 0,396 -0,597 -0,355 
  
Similmente, la Tabella 7 riporta le variazioni di concentrazione al suolo di NO2, così come le 
analoghe misure stimate per la fase di Cantiere. 
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Tabella 7: Stima delle ricadute al suolo di NO2 durante le fasi di Esercizio e Cantiere e relativo 
confronto. 
 Esercizio Cantiere Δ (E – C) 
Comune Media Mediana Media Mediana Media Mediana 
Arese 0,554 0,501 0,579 0,510 -0,025 -0,009 
Baranzate 0,684 0,792 0,802 0,765 -0,118 0,027 
Bollate 0,469 0,517 0,436 0,255 0,033 0,262 
Milano (buffer) 0,283 0,013 0,074 0 0,209 0,013 
Novate Milanese 0,270 0,177 0,046 0 0,224 0,177 
Pero 0,414 0,480 0,331 0,255 0,083 0,225 
Rho 0,409 0,487 0,199 0 0,210 0,487 
Media di Area 0,440 0,424 0,352 0,255 0,088 0,169 
 
Le differenze tra le due misure di tendenza centrale, che si possono notare per entrambi gli 
inquinanti, dipendono dalla distribuzione sul territorio comunale dei recettori del modello di 
dispersione: i recettori prossimi alle sorgenti emissive (che, per la fase in studio, sono rappresentate 
dalle tratte stradali principali) registreranno valori di ricadute al suolo più elevati, che andranno 
diminuendo man mano che ci si allontana da esse (Figura 12).  
 
Figura 12: Variazioni al suolo di PM10 e NO2 stimate dal modello di dispersione nell’area 
circostante il sito espositivo. Elaborazione cartografica effettuata tramite kriging. 
  
 
Se si confrontano le medie comunali delle concentrazioni dei due inquinanti in entrambe le fasi 
(Figura 13), si può notare che le ricadute al suolo di PM10 stimate per la fase di Esercizio sono 
inferiori, di diversi ordini di grandezza, a quelle stimate per la fase di Cantiere. Al contrario, le 
concentrazioni stimate di NO2 risultano, in media, più alte durante la fase di Esercizio anche se con 
differenze meno eclatanti tra i due scenari. 
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Figura 13: Confronto delle medie comunali di ricadute al suolo di PM10 e NO2 nelle fasi di 
Cantiere e di Esercizio. 
  
 
Tali risultati confermano, in certo modo, quanto ci si poteva attendere. In merito a PM10, infatti, è 
necessario richiamare che le sorgenti dell’inquinante differiscono nei due scenari. Durante la fase di 
Cantiere la maggior parte delle emissioni di particolato era da attribuire al risollevamento di 
materiale pulverulento causato dal passaggio di mezzi pesanti su strade non asfaltate (33), mentre 
durante i mesi dell’Esercizio si considera come sorgente principale di particolato il traffico 
veicolare generato dai visitatori diretti ai varchi di accesso al sito espositivo o ai connessi parcheggi 
remoti. Pur essendo il traffico veicolare una delle principali sorgenti di particolato nei grandi centri 
urbani (54), non è difficile comprendere perché l’ordine di grandezza delle emissioni sia superiore 
nel momento in cui ci si riferisca a risollevamento e dispersione di terra nell’atmosfera. Questo è 
anche confermato da numerosi studi d’identificazione e quantificazione delle sorgenti di PM10 in 
ambito urbano che identificano come più rilevante la sorgente crostale (risospensione di polveri dal 
suolo o dalle rocce) rispetto al traffico veicolare, soprattutto durante il periodo estivo (55-58). C’è 
da considerare, inoltre, che la maggior parte dei mezzi che interessano la fase di Esercizio sono 
automobili, le cui emissioni di PM10 sono le più basse tra i veicoli in circolazione (59).  
Per NO2, invece, la sorgente emissiva è sempre costituita da traffico veicolare ma la tipologia di 
veicoli differisce nei due scenari: mezzi pesanti e navette di trasporto delle manovalanze durante la 
fase di Cantiere; prevalentemente autoveicoli e, in misura minore, autobus (granturismo e navetta) 
durante la fase di Esercizio. Anche in questo caso è facilmente intuibile come volumi di traffico 
superiori durante la fase di Esercizio generino in media emissioni, e quindi ricadute al suolo, di NO2 
superiori rispetto alla fase di Cantiere. 
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Secondo quanto esposto in precedenza, per procedere al calcolo delle stime d’impatto è necessario 
arrivare a una misura di esposizione che tenga conto sia dell’inquinamento background dell’area in 
studio sia del contributo aggiuntivo derivante dal traffico veicolare dei visitatori diretti al sito 
espositivo. A tale scopo è stato necessario sommare le singole stime comunali (medie) ottenute dai 
modelli (Tabelle 6 e 7) alle medie comunali di PM10 e NO2 rilevate dalle centraline di ARPA 
Lombardia. Nello scenario controfattuale di riferimento (ante-operam 2011), la media annuale di 
PM10 era pari a 41,8μg/m
3
 in ciascuno dei sei comuni (una sola centralina disponibile) e 48,6μg/m3 
per l’area in studio della città di Milano. Per NO2 era stata invece misurata una media annuale pari a 
57,6μg/m3 in ciascuno dei sei comuni (media delle tre centraline disponibili) e 58μg/m3 per il buffer 
di Milano. 
In Tabella 8 si riportano le stime complessive ottenute dalla somma delle due componenti espositive 
sopra descritte. 
 
Tabella 8: Stima complessiva di esposizione a PM10 e 
NO2 durante la fase di Esercizio.  
Comune 
Stima complessiva (μg/m3) 
PM10 NO2 
Arese 41,8 58,2 
Baranzate 41,9 58,3 
Bollate 41,8 58,1 
Milano (buffer) 48,7 58,3 
Novate Milanese 41,8 57,9 
Pero 41,9 58,0 
Rho 41,9 58,0 
 
Il territorio che sperimenta i livelli maggiori di PM10 è quello milanese, con 48,7μg/m
3
 complessivi 
stimati, mentre per NO2 le stime complessive variano entro un intervallo limitato che va da un 
minimo di 57,9μg/m3 (Novate Milanese) a un massimo di 58,3μg/m3 (Baranzate e Milano). 
 
Impatto sulla Salute delle Ricadute al Suolo di PM10 e NO2 
 
La Tabella 9 riporta il numero di eventi sanitari (decessi e ricoveri) attribuibili in un anno alle 
emissioni di PM10 o NO2 previste durante la fase di Esercizio (per facilitare l’interpretazione dei 
risultati si riportano anche gli eventi sanitari attribuibili ad inquinamento atmosferico riconducibile 
alle attività della fase di Cantiere). 
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Si può osservare che, di tutti gli eventi sanitari previsti nel corso del 2015, 0,11 decessi annui 
possono essere attribuiti ai livelli di PM10 eccedenti le concentrazioni medie della fase ante-operam: 
di questi 0,03 sono decessi per cause cardiovascolari e 0,01 per cause respiratorie. Sul fronte dei 
ricoveri ospedalieri, gli eventi annui attribuibili sono 0,03, 0,01 e 0,11 per ricoveri cardiaci, 
cerebrovascolari e respiratori, rispettivamente. 
Gli eventi sanitari attribuibili a livelli di NO2 che superano le concentrazioni medie della fase ante-
operam risultano essere di alcuni ordini di grandezza più elevati rispetto a quelli attribuibili a PM10. 
Si osservano, infatti, 1,45 decessi per cause naturali, di cui 0,56 per cause cardiovascolari e 0,06 per 
cause respiratorie, 1,14 ricoveri per cause cardiache, 0,37 ricoveri per patologie cerebrovascolari e 
0,82 ricoveri per cause respiratorie. 
 
Tabella 9: Eventi sanitari annui (e relativi IC95%) attribuibili al Δ tra concentrazioni medie 
annuali di PM10 e NO2 nella fase ANTE-OPERAM (anno 2011) e concentrazioni medie 
annuali di PM10 e NO2 stimate per la fase CANTIERE o per la fase ESERCIZIO. 
Tipo di Evento 
PM10 NO2 
CANTIERE ESERCIZIO CANTIERE ESERCIZIO 
Decessi 
 
   
  Naturali 
0,54  
(0,30 ; 0,77) 
0,11  
(0,06 ; 0,16) 
0,36  
(0,24 ; 0,47) 
1,45  
(0,97 ; 1,92) 
  Cardiovascolari 
0,13  
(0,00 ; 0,26) 
0,03  
(0,00 ; 0,06) 
0,14  
(0,07 ; 0,20) 
0,56  
(0,30 ; 0,82) 
  Respiratori 
0,04  
(0,00 ; 0,11) 
0,01  
(0,00 ; 0,02) 
0,01  
(0,00 ; 0,04) 
0,06  
(0,00 ; 0,20) 
Ricoveri      
  Cardiaci 
0,14  
(0,00 ; 0,39) 
0,03  
(0,00 ; 0,08) 
0,29  
(0,16 ; 0,41) 
1,14  
(0,63 ; 1,64) 
  Cerebrovascolari 
0,05  
(0,00 ; 0,19) 
0,01  
(0,00 ; 0,04) 
0,08  
(0,02 ; 0,14) 
0,37  
(0,09 ; 0,65) 
  Respiratori 
0,51  
(0,32 ; 0,70) 
0,11  
(0,07 ; 0,16) 
0,19  
(0,09 ; 0,28) 
0,82  
(0,41 ; 1,23) 
NB: Limite inferiore IC95% posto a 0 quando negativo 
 
I corrispondenti tassi di eventi attribuibili per 100.000 abitanti (Attributable Community Rate, ACR) 
durante la fase di Esercizio sono:  
0,05, 0,01 e 0,00 per PM10 e decessi naturali, cardiovascolari e respiratori; 
0,01, 0,01 e 0,05 per PM10 e ricoveri cardiaci, cerebrovascolari e respiratori; 
0,61, 0,24, 0,03 per NO2 e decessi naturali, cardiovascolari e respiratori; 
0,48, 0,16, 0,35 per NO2 e ricoveri cardiaci, cerebrovascolari e respiratori. 
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Come atteso, si osservano valori più elevati di eventi sanitari attribuibili all’esposizione a NO2 
legati, prevalentemente, ai più elevati livelli di ricadute al suolo stimati per questo inquinante.  
 
La Tabella 10 riporta il numero di eventi sanitari annui che possono essere attribuiti al superamento 
del limite di concentrazione media annuale di PM10 o NO2 stabilito dall’Unione Europea (40µg/m
3
). 
 
Tabella 10: Eventi sanitari annui (e relativi IC95%) attribuibili al Δ tra limite UE per PM10 
e NO2 (40µg/m
3
) e concentrazioni medie annuali di PM10 e NO2 stimate per la fase 
CANTIERE o per la fase ESERCIZIO. 
Tipo di Evento 
PM10 NO2 
CANTIERE ESERCIZIO CANTIERE ESERCIZIO 
Decessi 
 
   
  Naturali 
11,06  
(6,20 ; 15,90) 
10,48  
(5,87 ; 15,06) 
69,34  
(46,88 ; 91,57) 
71,10  
(48,07 ; 93,89) 
  Cardiovascolari 
2,69  
(0,00 ; 5,43) 
2,50  
(0,00 ; 5,05) 
27,24  
(14,60 ; 39,65) 
27,49  
(14,73 ; 40,01) 
  Respiratori 
0,90  
(0,00 ; 2,21) 
0,88  
(0,00 ; 2,17) 
2,88  
(0,00 ; 8,97) 
3,07  
(0,00 ; 9,56) 
Ricoveri      
  Cardiaci 
2,81  
(0,00 ; 7,87) 
2,69  
(0,00 ; 7,55) 
55,09  
(30,88 ; 79,01) 
55,59  
(31,16 ; 79,73) 
  Cerebrovascolari 
1,17  
(0,00 ; 4,17) 
1,13  
(0,00 ; 4,06) 
17,89  
(4,44 ; 31,06) 
18,54  
(4,60 ; 32,18) 
  Respiratori 
10,89  
(6,84 ; 14,92) 
10,77  
(6,76 ; 14,75) 
36,94  
(18,65 ; 54,96) 
40,29  
(20,34 ; 59,95) 
NB: Limite inferiore IC95% posto a 0 quando negativo 
 
 
Come si può notare, l’ordine di grandezza dell’impatto calcolato rispetto a questo scenario di 
esposizione controfattuale è di gran lunga maggiore dell’impatto stimato rispetto alle concentrazioni 
in fase ante-operam. 
 
Si ricorda che per ottenere una stima complessiva d’esposizione da utilizzare nel calcolo 
dell’impatto è stata scelta come misura sintetica di ricaduta al suolo la media di ogni comune. 
Volendo condurre un’analisi di sensibilità, è stata utilizzata anche la mediana comunale senza che 
questo modificasse sensibilmente i risultati. 
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Discussione 
 
Il presente studio di valutazione ha stimato l’impatto che l’esposizione universale EXPO 2015 
potrebbe avere sulla salute della popolazione generale, residente in un’area circostante il sito 
espositivo. I risultati indicano che il contributo delle emissioni derivanti dal traffico indotto 
dall’evento alle concentrazioni d’inquinanti (PM10 e NO2) nell’atmosfera dell’area indagata è 
rilevabile ma di modesta entità, con valori di ricadute al suolo che variano da 0,019µg/m
3
 a 
0,067µg/m
3
 per PM10 e da 0,27µg/m
3
 a 0,68µg/m
3
 per NO2. 
 
Sulla base delle informazioni in nostro possesso, questo studio rappresenta il primo esempio di 
Valutazione di Impatto Sanitario (VIS) propriamente intesa (ovvero svolta prima dell’evento in 
esame), riferita a un evento di massa e che fornisca stime quantitative in termini di eventi sanitari 
attribuibili all’evento stesso. Altri studi hanno precedentemente analizzato situazioni analoghe 
all’esposizione universale oggetto della nostra indagine (come ad es. olimpiadi e altri eventi 
sportivi). Tuttavia, le stime quantitative di impatto vengono prodotte solamente in quelle analisi che 
si collocano temporalmente dopo l’evento (60,61), mentre gli studi svolti “in vista” dell’evento, e 
quindi antecedenti, restituiscono considerazioni perlopiù qualitative (20,21).  
Il nostro studio rappresenta, inoltre, un tentativo di applicazione rigorosa e scientificamente 
documentata delle “Linee Guida per la componente Salute Pubblica degli Studi di Impatto 
Ambientale”, emanate da Regione Lombardia (10), la cui struttura concettuale ricalca, in gran parte, 
quanto proposto dall’Organizzazione Mondiale della Sanità (11). Le “Linee Guida” lombarde citano 
pregresse esperienze di valutazione di impatto sanitario condotte sul territorio italiano, che sono, 
però, prevalentemente riferite al contributo di inquinamento attribuibile a grandi stabilimenti 
industriali, difficilmente paragonabili alla situazione qui in studio. Si fa riferimento anche ad alcune 
esperienze internazionali ma, come le stesse “Linee Guida” affermano, «i percorsi proposti in sede 
internazionale sono prevalentemente orientati alla valutazione delle politiche e non alla 
valutazione di singoli interventi strutturali». Obiettivo del presente studio è stato, invece, valutare 
l’impatto sanitario di un singolo intervento o, più correttamente, delle diverse modificazioni 
ambientali legate a un unico evento di importanti dimensioni. 
 
In sintesi, le stime dell’impatto che la manifestazione potrebbe avere sulla salute della popolazione 
residente possono essere così quantificate: 0,11 decessi annui e 0,15 ricoveri ospedalieri cardio-
cerebro-vascolari e respiratori annui aggiuntivi per esposizione a PM10; 1,45 decessi annui e 2,33 
ricoveri ospedalieri cardio-cerebro-vascolari e respiratori annui aggiuntivi per esposizione a NO2.  
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Questi eventi sanitari rappresentano solamente una piccola percentuale (≈ 1-2%) degli eventi 
sanitari aggiuntivi che si verificano per il superamento dei limiti stabiliti dall’Unione Europea per 
PM10 e NO2 (40μg/m
3). Tale constatazione dà risalto all’evidenza che l’area di residenza della 
popolazione è caratterizzata da livelli medi annuali background di PM10 e NO2 elevati rispetto ai 
valori di riferimento UE; le concentrazioni medie annuali particolarmente elevate per NO2 
potrebbero indicare il traffico nelle immediate vicinanze quale preponderante fonte d’inquinamento 
atmosferico. 
 
Va considerato, inoltre, che l’area in studio è caratterizzata anche da effetti sanitari dell’esposizione 
ad inquinanti atmosferici più elevati che altrove in Lombardia. Si consideri, ad esempio, la 
variazione percentuale di decessi naturali per incremento di 10μg/m3 di PM10 (+0,93%), calcolata 
come una delle stime d’effetto della presente valutazione. In un precedente studio (1), analisi 
condotte sulla sola città di Milano o sull’intero territorio lombardo hanno restituito variazioni 
percentuali di mortalità naturale per esposizione a PM10 ben inferiori (+0,63% e +0,30%, 
rispettivamente). Viene pertanto ancora una volta sottolineato che la popolazione indagata nella 
presente indagine risiede in un’area in cui i livelli di inquinanti atmosferici e i loro effetti sulla 
salute rappresentano una chiara criticità.  
 
Se si confrontano le stime d’impatto sulla salute della fase in studio con quelle relative alla 
precedente fase di Cantiere, i risultati si comportano specularmente a seconda dell’inquinante 
considerato. Per PM10, infatti, l’ordine di grandezza degli eventi sanitari attribuibili all’inquinante 
nella fase di Esercizio è di circa 4 volte inferiore rispetto alla fase di Cantiere. Viceversa, quando si 
considera NO2, l’impatto è di circa 4 volte superiore nella fase più recente, rispetto a quella 
immediatamente precedente. Per interpretare questi risultati è necessario richiamare sia l’intensità 
dell’effetto stimato nella fase ante-operam per i due inquinanti, sia le diverse previsioni di ricadute 
al suolo stimate dai modelli di dispersione nelle diverse fasi. Per PM10, infatti, i modelli hanno 
restituito valori di ricadute al suolo di molto inferiori nella fase di Esercizio rispetto alla fase di 
Cantiere, e le stime d’impatto “seguono” questa riduzione. Al contrario, per NO2 i modelli 
restituiscono valori di ricadute al suolo non così dissimili tra le due fasi, anche se la fase di 
Esercizio vede una media complessiva di concentrazione d’inquinante lievemente superiore. 
Ciononostante, questo pur lieve incremento medio tra le due fasi si applica a funzioni 
concentrazione-risposta di magnitudo superiore rispetto all’altro inquinante in studio (si consideri, 
ad esempio, la variazione percentuale di mortalità per tutte le cause associata a incrementi di PM10 
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[0,93%] e di NO2 [1,78%]), portando ad una stima di eventi sanitari attribuibili di maggiore entità 
rispetto alla fase di Cantiere. 
 
Nella presente indagine è stato scelto di fondare il calcolo dell’impatto sanitario su stime d’effetto 
che fossero basate sull’inquinamento misurato nell’area allo studio e sull’andamento dei fenomeni 
‘mortalità’ e ‘ricoveri ospedalieri’ nella popolazione interessata. Tale decisione è stata guidata dalla 
constatazione che altre stime di effetto di PM10 e NO2 su mortalità e ricoveri, proposte dalla 
letteratura scientifica, sono state condotte in ambienti e popolazioni diverse cui può essere attribuito 
un valore ‘generale’ e non specifico per l’area in studio. Si è pertanto ritenuto più opportuno 
compiere stime ad hoc. Supportano tale scelta l’elevata numerosità di soggetti inclusi nel calcolo 
delle stime di effetto (N ≈ 1,4 milioni) e la possibilità di assegnare a ciascun soggetto incluso la 
propria esposizione media sulla base del comune di residenza. 
 
Relativamente ai possibili limiti del nostro studio, è opportuno sottolineare che le previsioni relative 
al traffico indotto dall’evento (così come le stime dei tassi di emissione previsti nella fase di 
Cantiere), inserite come dati di input nei nostri modelli di dispersione, sono state prodotte da 
precedenti studi di impatto ambientale (33,34): su queste analisi è stato possibile unicamente 
condurre un generale controllo di qualità e verificarne la robustezza dell’impianto metodologico. 
 
 
Considerazioni Conclusive  
  
Il lavoro condotto e i risultati acquisiti nel corso del progetto di Valutazione di Impatto Sanitario di 
EXPO 2015, relativa in particolare alla fase di Esercizio, indicano che: 
- esiste un contributo aggiuntivo delle emissioni prodotte da EXPO durante il periodo di 
Esercizio ai livelli medi di PM10 e NO2 nell’area interessata la cui entità è tuttavia modesta. 
L’area in studio è già di per sé caratterizzata da livelli medi annuali background di PM10 e 
NO2 elevati rispetto ai valori di riferimento UE di 40μg/m
3
 e precisamente medie annuali di 
PM10 varianti da 41,8μg/m
3
 a 48,6μg/m3; e per NO2 da 57,6μg/m
3
 a 58,0μg/m3. Durante la 
fase di Esercizio le medie annuali di inquinanti variano da 41,8μg/m3 a 48,7μg/m3 per 
PM10, e da 57,9μg/m
3
 a 58,3μg/m3 per NO2; 
- gli eventi sanitari in eccesso attribuibili all’incremento delle concentrazioni di PM10 in fase 
di Esercizio rispetto all’ante-operam non superano l’unità (1,0) per le cause considerate; per 
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NO2, gli eventi in eccesso stimati corrispondono a circa 1,5 decessi per cause naturali e 
circa 2,3 ricoveri ospedalieri per tutte le cause considerate. 
 
Il contributo di EXPO alle concentrazioni d’inquinanti (PM10 e NO2) nell’atmosfera dell’area 
indagata è, dunque, rilevabile e la sua entità può essere definita moderata. Il fatto che le 
concentrazioni d’inquinanti dovute all’evento ricadano in un’area con valori background 
d’inquinamento già di per sé elevati va interpretato alla luce della documentata esistenza di una 
relazione dose-risposta secondo la quale a ogni incremento d’esposizione corrisponde un 
incremento della frequenza degli effetti sulla salute. Tale considerazione continua a motivare le più 
rigorose misure di controllo delle emissioni e la loro permanente, attenta verifica. 
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VALUTAZIONE DEGLI EFFETTI E DEGLI IMPATTI SULLA SALUTE 
DELL’INQUINAMENTO ATMOSFERICO IN REGIONE LOMBARDIA (ESSIA) 
 
Premessa 
 
Il Nord Italia si colloca tra le aree più inquinate del continente europeo (62). La Lombardia 
rappresenta l’epicentro geografico ed economico di quest’area, con più di 10 milioni di residenti e il 
più alto prodotto interno lordo per abitante della penisola (63). La maggior parte delle sue principali 
città si colloca nel bacino del fiume Po, che attraversa l’intera regione. Tale bacino è delimitato su 
tre lati da catene montuose, il che comporta un ricambio d’aria molto ridotto. La velocità del vento 
misurata in pianura padana è tra le più basse in Europa, elemento che provoca frequenti fenomeni 
d’inversione termica e intrappolamento di smog e inquinamento in prossimità del suolo. In 
Lombardia, inoltre, si contano molti impianti produttivi industriali e piccole e medie imprese, per le 
quali il trasporto su strada è componente essenziale per la sopravvivenza (gli impianti di 
combustione non industriale e il trasporto su strada rappresentano più del 60% delle sorgenti 
emissive di materiale particolato nella regione, Tabella Supplementare 1). Complessivamente, il 
contesto geografico poco favorevole, le caratteristiche climatiche, l’uso del suolo e le sorgenti 
emissive creano, in Lombardia, elevati livelli di inquinamento atmosferico. 
Gli effetti sanitari a breve termine dell’esposizione a inquinamento atmosferico sono ben noti. Molti 
studi hanno documentato, in Europa e altrove, un’associazione tra concentrazioni al suolo di 
inquinanti particolati e gassosi ed effetti sulla salute, quantificati come decessi e/o ricoveri 
ospedalieri (28,64-70). Il Global Burden of Disease Study 2010 ha verificato come l’inquinamento 
atmosferico outdoor, sotto forma di particelle sottili, è la nona causa di morte prematura e disabilità 
nel mondo (71) e si colloca al primo posto tra i fattori di rischio ambientali per la salute (72). Sono 
molti gli effetti sanitari finora indagati in letteratura. Gli effetti respiratori e, specialmente, 
cardiovascolari (in termini di mortalità e ricoveri ospedalieri) sono supportati da forti evidenze di 
associazione con l’esposizione a inquinamento atmosferico (73,74). 
Precedenti analisi sull’esposizione a materiale particolato e mortalità per tutte le cause hanno già 
affrontato il tema degli effetti sanitari dell’esposizione a inquinamento atmosferico (1), tenendo 
anche conto del pendolarismo (o “mobilità”) dei soggetti residenti come fonte di variabilità (2). 
Questi studi hanno mostrato un chiaro effetto dell’esposizione a PM10 sulla mortalità per tutte le 
cause, con valori massimi osservati nella città di Milano. Nel presente studio abbiamo esteso il 
numero di cause e inquinanti atmosferici considerati. Abbiamo selezionato le aree lombarde più 
inquinate e densamente popolate, la cui esposizione a materiale particolato con diametro 
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aerodinamico ≤ 10 µm (PM10) e biossido di azoto (NO2) è misurata da una rete di centraline di 
monitoraggio della qualità dell’aria, e esaminato gli effetti a breve termine dell’inquinamento sulla 
mortalità per tutte le cause e su decessi e ricoveri ospedalieri causa-specifici 
 
Materiali e Metodi 
 
Dati 
Sono stati presi in considerazione dati di inquinamento atmosferico, mortalità e ricoveri ospedalieri 
per il periodo 2003-2006 per 18 aree: 16 città con più di 50.000 abitanti, 1 centro urbano 
rappresentativo della regione alpina (Sondrio), e tutti i comuni della provincia agricola di Lodi 
collassati in un’unica serie temporale (Figura 14). La rete delle centraline di monitoraggio della 
qualità dell’aria di ARPA Lombardia ha fornito le serie storiche delle misurazioni di PM10 e NO2 
(livelli di concentrazione background) e dei valori di temperatura e umidità relativa.  
Separatamente per ciascun’area, abbiamo considerato le stazioni di monitoraggio che non fossero 
influenzate dal traffico e collocate all’interno dei confini comunali. Abbiamo quindi imputato i 
valori giornalieri mancanti di ciascuna centralina utilizzando le concentrazioni misurate dalle 
rimanenti centraline dell’area, ottenendo quindi le serie storiche giornaliere dei livelli d’inquinante 
per ciascun’area calcolando la media dei dati sulle centraline disponibili (28). I dati sulla mortalità 
sono stati ottenuti tramite i registri di mortalità regionali. Sono stati quindi selezionati i decessi per 
tutte le cause naturali, escluse le cause violente (codici ICD9 < 800) e, tra questi, quelli dovuti a 
cause cardiovascolari (ICD9: 390-459) e respiratorie (ICD9: 460-519). Per ogni area, ci siamo 
focalizzati sul numero giornaliero di decessi causa-specifici che si siano verificati tra la popolazione 
residente all’interno dell’area stessa. I dati sui ricoveri ospedalieri sono stati ottenuti dalle Schede di 
Dimissione Ospedaliera (SDO) rese disponibili dalle Direzioni Generali delle ASL coinvolte per il 
territorio di competenza. Abbiamo considerato quei ricoveri che indicassero, come diagnosi di 
dimissione, patologie cardiache (ICD9CM: 390-429), cerebrovascolari (ICD9CM: 430-439) e 
respiratorie (ICD9CM: 460-469, 480-519, escluso 487). Per ciascun’area, ci siamo focalizzati sul 
numero giornaliero di ricoveri causa-specifici che si siano verificati, tra la popolazione residente, in 
ospedali localizzati all’interno dell’area di residenza stessa o in comuni compresi entro 10 km dal 
suo confine. 
 
Stime d’Effetto 
L’analisi dell’effetto a breve termine di PM10 e NO2 su mortalità e ricoveri si è articolata in due 
passaggi: in primo luogo si sono ottenute stime specifiche di effetto per tutte le 18 (NO2) o 13 
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(PM10) aree, utilizzando modelli lineari generalizzati con distribuzione di Poisson sul numero 
giornaliero di eventi sanitari (decessi o ricoveri); successivamente queste stime di effetto sono state 
combinate in una meta-analisi Bayesiana a effetti casuali. È stato possibile applicare 
quest’approccio allo studio dell’effetto dell’inquinamento sulla mortalità totale e sui ricoveri causa-
specifici.  
Per quanto riguarda invece la mortalità causa-specifica, non è stato possibile ottenere stime di prima 
fase affidabili per problemi di convergenza dell’algoritmo di stima in presenza di un numero esiguo 
di eventi giornalieri nelle città più piccole. In questo caso si è quindi optato per un’unica analisi sui 
dati di tutte le aree (si veda il paragrafo “Analisi case-crossover” per maggiori dettagli).  
  
i. Analisi città-specifica 
L’effetto degli inquinanti su ciascun’area è stato stimato specificando un modello Poisson sui 
conteggi giornalieri di eventi sanitari. Il modello è ben consolidato e simile a quello utilizzato per 
l’analisi dell’effetto a breve termine dell’inquinamento atmosferico in Italia nell’ambito dello studio 
MISA (28,75). L’analisi è stata condotta stratificando per età, secondo una classificazione in tre 
classi: 0-64, 65-74, 75+. Per rimuovere l’effetto confondente dell’andamento temporale di medio-
lungo periodo e per tener conto della diversa influenza che la stagione può avere sulla salute in base 
all’età, abbiamo introdotto nel modello per l’analisi sulla mortalità degli indicatori di stagione per le 
prime due classi di età e una spline di regressione con 5 gradi di libertà per anno per la terza classe. 
Per quanto riguarda invece i ricoveri ospedalieri, si sono definite tre spline di regressione con 7, 5 e 
7 gradi di libertà per anno per le classi di età 0-64, 65-74 e 75+, rispettivamente.  
Per modellare la stagionalità di breve periodo, sono stati inclusi nel predittore lineare un indicatore 
delle festività e un indicatore del giorno della settimana (quest’ultimo in interazione con l’età 
quando si sono analizzati i ricoveri ospedalieri).  
Il modello ha tenuto conto dell’effetto confondente età-specifico delle epidemie influenzali tramite 
una variabile dummy in interazione con la classe di età. I giorni di epidemia sono stati definiti come 
quei giorni in cui un’appropriata funzione lisciata della serie storica del numero giornaliero di 
ricoveri ospedalieri per influenza in Lombardia eccedeva una certa soglia.  
Per controllare il confondimento legato alle condizioni meteorologiche sono state incluse nel 
modello sia la temperatura che l’umidità. Nell’analisi di mortalità, l’effetto della temperatura è stato 
modellato attraverso due termini lineari vincolati a incontrarsi a 21 °C per la temperatura media 
calcolata sui tre giorni precedenti a quello di interesse (lag 1-3) e un termine lineare sullo scarto tra 
la temperatura a lag 1-3 e la temperatura del giorno corrente. Nell’analisi dei ricoveri ospedalieri, 
l’effetto della temperatura è stato modellato attraverso un solo termine lineare per la temperatura 
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media nel giorno stesso e nei tre giorni precedenti. In entrambi i casi la temperatura è stata 
considerata nella sua interazione con la classe di età. L’umidità è stata inserita nel modello 
attraverso un termine lineare e un termine quadratico nell’analisi di mortalità, e attraverso un solo 
termine lineare nell’analisi dei ricoveri ospedalieri.  
Per tener conto della diminuzione della popolazione a rischio durante la chiusura estiva delle grandi 
industrie è stato sempre incluso nei modelli un indicatore del periodo che va dal 15 luglio al 15 
agosto.  
 
L’esposizione a PM10 e NO2 è stata misurata come media dei valori d’inquinante del giorno 
corrente e del precedente (lag 0-1) per l’analisi di mortalità e come media dei valori del giorno 
corrente e dei tre giorni precedenti (lag 0-3) per l’analisi dei ricoveri ospedalieri. L’effetto 
dell’inquinamento atmosferico è stato modellato con un termine lineare. Per ogni inquinante sono 
stati specificati modelli separati (Figure Supplementari 1 e 2). 
 
Oltre alla stima complessiva dell’effetto dei due inquinanti su mortalità e ricoveri ospedalieri, è 
stato stimato anche l’effetto specifico nelle tre classi di età e per stagione (stagione calda: 1 maggio-
30 settembre; stagione fredda: 1 ottobre-30 aprile), includendo nei modelli variabili d’interazione 
appropriate. 
 
ii. Meta-analisi  
Nella seconda fase dell’analisi, le stime di effetto specifiche per ogni area sono state combinate in 
una meta-analisi Bayesiana a effetti casuali (76). Indicando con iˆ  e 
2ˆ
i  la stima dell’effetto 
dell’inquinante e la relativa varianza ottenute dal modello Poisson per l’area i-esima, il modello di 
meta-analisi a affetti casuali assume che: 
iii  
ˆ   2ˆ,0~ ii N   
ii u         2,0~ Nui  
i = 1,2,…n, 
dove n è il numero di aree in studio,   è l’effetto globale meta-analitico, i  è l’effetto medio a 
livello di area, 
2 rappresenta la variabilità dei i  attorno a  , ovvero l’eterogeneità tra aree, i  e 
iu sono termini casuali distribuiti normalmente e mutuamente indipendenti. In ambito classico le 
stime dei parametri i  sono chiamate ‘stime shrunken’. Tali stime possono essere viste come una 
sorta di media pesata tra le stime area-specifiche ottenute nella prima fase dell’analisi iˆ  e la stima 
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di effetto complessiva ottenuta dalla meta-analisi, ovvero la stima del parametro  : ogni stima 
area-specifica viene “spostata”, proporzionalmente alla sua varianza, verso la stima di effetto 
globale.  
Le ‘stime shrunken’ sono più stabili delle stime specifiche per area perché utilizzano l’informazione 
complessiva, ma al tempo stesso, a differenza della stima di effetto meta-analitica, rispecchiano 
l’eterogeneità tra aree. In ambito Bayesiano, è possibile ottenere un’intera distribuzione a posteriori 
per le gli effetti specifici di area i . Le distribuzioni a posteriori dei parametri del modello sono 
state ottenute attraverso simulazioni MCMC, utilizzando il software WinBUGS (77).  
Per valutare l’ammontare di eterogeneità nella meta-analisi si è calcolato l’indice I2, corrispondente 
alla percentuale di variabilità totale attribuibile alla varianza tra aree.  
Abbiamo condotto meta-analisi separate per gli effetti di PM10 e NO2 su mortalità per tutte le cause 
naturali e ricoveri per patologie cardiache, cerebrovascolari e respiratorie. 
Le stime d’effetto sono espresse in termini di variazioni percentuali di mortalità o ospedalizzazione 
associate a un incremento di 10 µg/m
3
 nella concentrazione di PM10 o NO2. Le distribuzioni a 
posteriori degli effetti complessivi e area-specifici derivanti dalla meta-analisi Bayesiana sono stati 
riassunti come media a posteriori con relativi intervalli di credibilità al 90% e 50% (ovvero, gli 
intervalli inclusi tra il 5° e il 95° percentile e il 1° e il 3° quartile della distribuzione a posteriori, 
rispettivamente) (78,79). Abbiamo anche ottenuto le distribuzioni a posteriori dell’indice I2 (80). 
 
iii. Analisi case-crossover  
Per stimare l’effetto di PM10 e NO2 sulla mortalità causa-specifica è stato utilizzato un approccio 
case-crossover (81). Secondo uno schema di appaiamento time-stratified, il livello di esposizione 
registrato per ogni area in ciascun giorno in cui è avvenuto un decesso (caso) è stato confrontato 
con i livelli di esposizione rilevati negli stessi giorni della settimana entro lo stesso mese (controlli). 
Lo stesso si dica per i confondenti che variano entro l’insieme di giorni così definito. Questo tipo di 
approccio ci ha permesso di aggiustare “da disegno” per l’andamento temporale di medio e lungo 
periodo e per il giorno della settimana (82). 
L’analisi è stata quindi condotta specificando un modello di regressione logistica condizionata su 
tanti strati quanti sono i giorni in cui è avvenuto almeno un decesso, attribuendo a ciascun strato un 
peso pari al numero di decessi osservati nel giorno definito come caso. La costruzione degli strati è 
stata effettuata separatamente per le tre classi di età: 0-64, 65-74, 75+. Al fine di riprodurre il più 
fedelmente possibile il modello di regressione di Poisson area-specifico, sono stati inclusi nel 
modello di regressione i seguenti termini: un indicatore di area, un indicatore di festività, un termine 
lineare e un termine quadratico per l’umidità, l’indicatore di influenza, due termini lineari vincolati 
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a incontrarsi a 21°C per la temperatura a lag 1-3 e un termine lineare per lo scarto tra la temperatura 
corrente e la media dei tre giorni precedenti, l’indicatore di diminuzione della popolazione a rischio 
durante il periodo estivo e infine il termine lineare per l’inquinante (lag 0-1). La stagionalità è in 
questo caso controllata “da disegno”.  
La stima di effetto dell’inquinante ottenuta con quest’approccio è quindi aggiustata per età, 
stagionalità e per tutti gli altri fattori di confondimento considerati nel modello di Poisson. Anche 
per la mortalità per causa è stato stimato l’effetto dell’inquinante per classe di età e per stagione. A 
questo scopo sono stati inseriti opportuni termini d’interazione nel modello di regressione logistica 
condizionata. 
È opportuno esplicitare che, di fatto, un’analisi case-crossover che segue un approccio time-
stratified definito come sopra è equivalente a una regressione di Poisson in cui si tenga conto della 
stagionalità tramite un termine d’interazione tra area, anno, mese e giorno della settimana (83).  
Nonostante la scarsa numerosità degli eventi giornalieri, il modello è stabile poiché si basa sui dati 
di tutte le aree. Si sottolinea che questo approccio assume che l’effetto sia omogeneo tra le aree e 
restituisce un’unica stima di effetto media. 
Le stime di effetto sono state quindi espresse come variazione percentuale di decessi per cause 
cardiovascolari o respiratorie associati ad un incremento di 10 µg/m
3
 nelle concentrazioni di PM10 o 
NO2, con i relativi intervalli di confidenza al 90% e al 50%. 
 
Risultati 
 
Popolazione ed Esposizioni 
La popolazione residente nel sottoinsieme delle 13 aree considerate nell’analisi su PM10 rappresenta 
il 25% circa di tutta la popolazione lombarda (≈ 10 milioni di abitanti), mentre la popolazione 
residente nelle 18 zone dell’analisi su NO2 rappresenta il 30% della popolazione regionale (Tabella 
11). Il capoluogo, Milano, è l’area più grande e ha circa 1,3 milioni di abitanti (il 14% della 
popolazione regionale). Durante il periodo 2003-2006 il livello medio di PM10 sulle 13 aree era 45,4 
µg/m
3
; le aree di Cremona, Lodi, Milano e Mantova hanno registrato medie annuali superiori a 50 
µg/m
3
. La media complessiva di NO2 era 52,1 µg/m
3
; Milano, Monza, Cinisello Balsamo e Como 
hanno registrato valori superiori a 65 µg/m
3
 (Tabella 12). 
 
Stime d’Effetto 
La Tabella 13 mostra le variazioni percentuali di decessi e ricoveri ospedalieri con i relativi 
intervalli di credibilità/confidenza (ICr/IC) al 90% e al 50%, per ogni causa e inquinante. Le 
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Tabelle Supplementari 2 e 3 elencano le stime d’effetto a posteriori specifiche per ciascuna area. 
Nel testo a seguire si riportano le stime d’effetto meta-analitiche complessive. 
 
Mortalità Naturale 
La stima meta-analitica complessiva della variazione percentuale della mortalità naturale è risultata 
pari a 0,30 (ICr90%: -0,21; 0,70) per incrementi di 10 µg/m
3
 di PM10. È emersa una lieve evidenza 
di eterogeneità tra aree (I
2
 = 4,33, ICr90%: 0,11; 28,51), influenzata principalmente dalla stima 
d’effetto di Milano che ha mostrato una variazione percentuale area-specifica doppia rispetto a 
quella complessiva (0,63, ICr90%: 0,28; 1,02; ICr50%: 0,48; 0,78).  
L’effetto di NO2 sulla mortalità per tutte le cause è risultato maggiore (0,70, ICr90%: 0,20; 1,18); 
l’eterogeneità tra aree era trascurabile (mediana della distribuzione a posteriori dell’indice I2 = 0,62, 
ICr90%: 0,03; 13,84). 
 
Mortalità Causa-Specifica 
In riferimento ai decessi cardiovascolari, abbiamo stimato una variazione pari a 0,30 (IC90%: -0,21; 
0,82) per incrementi di 10 µg/m
3
 di PM10, e una variazione pari a 1,12 (IC90%: 0,30; 1,95) per 10 
µg/m
3
 di NO2. Per quanto riguarda invece i decessi per cause respiratorie, l’effetto è risultato quasi 
speculare, con una variazione di 1,64 (IC90%: 0,56; 2,72) per PM10 e di 0,46 (IC90%: -1,23; 2,18) 
per NO2. 
 
Ricoveri Ospedalieri 
Le stime meta-analitiche delle variazioni percentuali di ricoveri associate a incrementi di 10 µg/m
3
 
di PM10 variavano da un minimo di 0,14 (ICr90%: -0,31; 0,56) per le patologie cardiache a un 
massimo di 0,77 (ICr90%: 0,31; 1,32) per le patologie respiratorie, con un incremento percentuale 
di ospedalizzazioni per cause cerebrovascolari collocato approssimativamente a metà tra i due 
estremi. L’ordine di grandezza delle medie a posteriori delle variazioni percentuali di ricoveri 
ospedalieri associate a esposizione a NO2 era maggiore, oscillando tra 1,14 (ICr90%: 0,51; 1,83) per 
le patologie cardiache e 1,70 (ICr90%: 0,60; 2,66) per le patologie cerebrovascolari. L’eterogeneità 
tra aree per tutte le cause e per entrambi gli inquinanti è risultata generalmente bassa, con mediane a 
posteriori dell’indice I2 che variavano da 0,29 (NO2 e ricoveri respiratori) a 0,70 (NO2 e ricoveri 
cardiaci) (Tabella Supplementare 4). 
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Analisi per Stagione e Classe d’Età 
Le Figure 15 e 16 mostrano gli effetti su mortalità e ricoveri ospedalieri, rispettivamente, stratificati 
per stagione e classe d’età. Le medie a posteriori e gli intervalli di credibilità delle variazioni 
percentuali sono riportati nelle Tabelle Supplementari 5 e 6.  
Stratificando per stagione, la variazione percentuale della mortalità naturale è risultata più alta in 
estate per entrambi gli inquinanti, con un “effetto stagione” maggiore per PM10. Un andamento 
simile è stato osservato nei decessi causa-specifici, ad eccezione di mortalità respiratoria ed 
esposizione a NO2. Considerando l’effetto del PM10 sulla mortalità naturale e causa-specifica per 
classi di età (<65, 65-74, 75+), è emersa una debole evidenza che l’effetto aumenti all’aumentare 
dell’età, il che non accade osservando NO2. 
 
Anche in riferimento ai ricoveri ospedalieri, abbiamo osservato una differenza tra stagione estiva e 
invernale per tutte le cause, nonostante l’effetto sui ricoveri per cause cardiache sia apparso meno 
evidente. L’effetto di PM10 sulle ospedalizzazioni per patologie respiratorie è risultato aumentare 
con l’età al ricovero, anche se non è stato osservato un andamento analogo nelle altre analisi. Per 
entrambi gli inquinanti, l’effetto sui ricoveri per cause cerebrovascolari è risultato più evidente nella 
prima (<65 anni) e seconda (65-74 anni) classe d’età, ma non nella classe più alta (75+). 
 
 
Discussione 
 
In questo studio sugli effetti a breve termine dell’esposizione a PM10 e NO2 a livello regionale, 
concentrazioni crescenti di inquinamento atmosferico sono risultate associate con un’aumentata 
frequenza di mortalità e ricoveri ospedalieri. 
 
La mortalità naturale è risultata associata a entrambi gli inquinanti, con effetti lievemente maggiori 
per NO2. Le variazioni percentuali stimate erano caratterizzate da maggior eterogeneità quando si è 
considerato PM10, prevalentemente a causa dell’effetto più intenso di questo inquinante nella città di 
Milano. 
L’effetto più alto di PM10 sulla mortalità naturale a Milano potrebbe essere in parte giustificato 
dalle diverse sorgenti emissive dell’inquinante: nella provincia di Milano il 57% di tutte le 
tonnellate di PM10 emesso nel 2005 erano attribuibili al trasporto su strada; in altre province questa 
proporzione era molto più bassa (da un massimo di 37% a Lodi a un minimo di 17% a Mantova, 
Tabella Supplementare 1). Diversi studi hanno specificatamente indagato l’associazione tra 
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inquinamento atmosferico da traffico veicolare e effetti avversi sulla salute (84,85). Sandrini e 
colleghi (86) hanno mostrato che il particolato di Milano è più ricco di carbonio elementare, 
considerato un buon proxy del PM derivante da fonti di combustione, specialmente gli scarichi 
diesel (87). 
 
I decessi cardiovascolari si sono mostrati maggiormente associati a NO2, mentre quelli respiratori a 
PM10. I risultati sulla mortalità cardiovascolare sono in parte paragonabili a quelli di un recente 
studio condotto in otto metropoli cinesi, dove un incremento di 10 μg/m3 delle concentrazioni di 
PM10 e NO2 (media mobile di due giorni) è risultato significativamente associato ad aumenti di 
0,36% e 1,30%, rispettivamente, nella mortalità giornaliera da coronaropatia (88). Risultati analoghi 
per la mortalità respiratoria sono stati osservati nello studio EpiAir, un’indagine multicentrica 
condotta su 24 città italiane, anche se le differenze tra gli effetti associati a PM10 e NO2 erano meno 
evidenti (10). 
 
L’effetto di entrambi gli inquinanti è risultato più evidente nella stagione estiva, coerentemente con 
alcune indagini precedenti (28,89). È stato documentato che sia la temperatura sia il periodo 
dell’anno potrebbero giocare un ruolo di rilievo come modificatori d’effetto (90). Un’altra 
spiegazione verosimile risiede nel fatto che, durante la stagione estiva, le concentrazioni misurate 
dalle centraline di monitoraggio sono più rappresentative di un’esposizione reale: d’estate, infatti, la 
popolazione tende a passare più tempo all’aperto e a mantenere aperte le finestre, permettendo agli 
inquinanti atmosferici di entrare più facilmente nelle abitazioni. I maggiori effetti osservati nella 
stagione calda potrebbero anche essere legati alla minore mortalità background estiva, che 
comporta un aumento del numero di soggetti suscettibili (91). 
 
L’andamento della mortalità al crescere dell’età non è emerso chiaramente, anche se l’effetto 
dell’esposizione a PM10 sulla mortalità naturale è sembrato minore nella prima classe d’età (<65 
anni). Questo risultato potrebbe semplicemente indicare che età più avanzate corrispondono, in 
media, a una maggiore prevalenza di fattori di rischio per la mortalità, che rendono gli individui più 
suscettibili all’effetto dell’esposizione a particolato (92). 
 
Abbiamo osservato anche un’associazione tra inquinamento atmosferico e ricoveri ospedalieri. 
L’effetto è risultato più evidente per NO2, analogamente a quanto già osservato in altri studi 
condotti in Italia (28,93,94). Tutte le stime meta-analitiche di variazione percentuale erano 
generalmente influenzate da bassa eterogeneità. 
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Anche per le ospedalizzazione, l’effetto era più evidente nella stagione estiva. 
Abbiamo osservato che l’effetto del PM10 sui ricoveri per patologie respiratorie aumentava con 
l’età. Alcuni indagini hanno evidenziato che marker infiammatori, come la Proteina C-Reattiva e il 
D-dimero, aumentano con l’età (95) e sono predittivi di esiti respiratori avversi, quali l’ipertensione 
polmonare arteriosa e l’ipertensione polmonare tromboembolica cronica (96). In aggiunta, altri 
studi hanno mostrato che il PM10 produce stress ossidativo e aumenta la concentrazione di marker 
infiammatori in soggetti esposti (97). L’esposizione a PM10 e l’aumento dei livelli di marker 
infiammatori associato all’età potrebbero contribuire a spiegare l’andamento osservato sui ricoveri 
da cause respiratorie. Da ultimo, come già osservato per la mortalità, classi di età più elevate 
corrispondono, in media, a categorie di soggetti con maggior prevalenza di fattori di rischio 
respiratori, che potrebbero agire come modificatori dell’effetto del PM10 (98).  
 
Per entrambi gli inquinanti, gli effetti sui ricoveri per patologie cerebrovascolari sono risultati più 
evidenti in soggetti con meno di 75 anni. Mentre le evidenze sull’associazione tra inquinamento 
atmosferico ed effetti cardiovascolari possono ormai considerarsi solide, meno studi hanno indagato 
gli effetti cerebrovascolari e le evidenze a supporto di un associazione con l’esposizione a 
inquinanti atmosferici sono meno forti (99,100). Ciononostante, l’effetto più elevato di entrambi gli 
inquinanti in soggetti con meno di 75 anni è un risultato che necessità di ulteriori chiarimenti. 
Potrebbe anche indicare un’anticipazione dell’effetto dell’inquinamento in una popolazione esposta 
ad alte concentrazioni (101). 
 
Lo studio presenta alcuni limiti. La scarsa numerosità dei decessi causa-specifici ha impedito di 
produrre stime meta-analitiche per la mortalità causa-specifica. Nell’analisi case-crossover condotta 
sull’intero dataset, non è stato possibile indagare l’eterogeneità tra aree. Non possiamo escludere 
del tutto la presenza di confondimento residuo per età, legato alla relativa ampiezza con cui sono 
state costruite le classi di età. In aggiunta, non è stato possibile condurre analisi specifiche su 
piccolo sottogruppi di soggetti potenzialmente ipersuscettibili (ad es. neonati e soggetti molto 
anziani). Le misurazioni degli inquinanti atmosferici sono state mediate sull’intera area, assumendo 
pertanto che tutti i soggetti residenti in una stessa area condividessero gli stessi livelli di esposizione 
ambientale. Da ultimo, si è tenuto conto approfonditamente della temperatura come confondente nei 
nostri modelli, ma il suo ruolo come possibile modificatore d’effetto dell’associazione tra 
inquinamento atmosferico ed effetti sanitari non è stato indagato nel dettaglio.  
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La nostra indagine ha anche punti di forza metodologici. Innanzitutto, i risultati sulla mortalità per 
tutte le cause e sui ricoveri causa-specifici sono stati ottenuti con tecniche di meta-analisi Bayesiana 
che sono in grado di garantire stime stabili, dato che sfruttano tutte le informazioni disponibili 
riflettendo, allo stesso tempo, le differenze tra aree (76). Dove non è stato possibile applicare tali 
tecniche, abbiamo condotto un’analisi case-crossover con un approccio time-stratified, che ci ha 
permesso di controllare “da disegno” per la maggior parte dei confondenti tipici degli studi di serie 
temporali sull’esposizione a inquinamento atmosferico (ad es. stagionalità, andamenti temporali di 
lungo termine e giorno della settimana) (82). In secondo luogo, le città selezionate rappresentano un 
campione non-opportunistico dell’intero territorio regionale. La maggior parte dei residenti 
lombardi vive in aree urbane e misurazioni di inquinamento atmosferico in città più piccole di 
quelle incluse sono spesso non disponibili o, comunque, imprecise. I nostri risultati possono quindi 
essere utilizzati con un buon livello di confidenza per fare inferenza sugli effetti dell’esposizione a 
inquinamento atmosferico nell’intera regione. Da ultimo, i nostri dati di esposizione derivano da 
centraline di monitoraggio fisse e non sono quindi influenzati dalle incertezze tipiche dei modelli di 
dispersione (102). 
 
 
Conclusioni 
 
In conclusione, il nostro studio ha fornito una caratterizzazione rigorosa dell’esposizione a 
inquinamento atmosferico e dei suoi potenziali effetti sulla salute umana in un regione 
territorialmente estesa e fortemente inquinata. Nel più ampio contesto delle valutazioni di impatto 
sanitario, i nostri risultati offrono informazioni importanti su cui basare politiche e interventi di 
sanità pubblica. 
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Tabelle e Figure 
 
 
Tabella 11: Numero medio annuale di decessi e ricoveri ospedalieri nelle 18 aree incluse nello studio 
Area 
Popolazione 
media annuale  
Numero medio di decessi annuali  
da specifiche cause naturali 
Numero medio di ricoveri ospedalieri annuali 
da specifiche cause naturali 
Tutte le cause Cardiovascolari Respiratorie Cardiache Cerebrovascolari Respiratorie 
Bergamo 115.078 1.064 401 73 669 228 428 
Brescia 190.483 1.155 389 109 1.726 666 1.437 
Busto Arsizio 78.305 614 259 54 603 231 399 
Cinisello Balsamo 73.204 423 164 44 510 160 505 
Como 81.385 698 253 76 627 279 551 
Cremona 71.288 723 271 50 626 301 506 
Lecco 46.351 422 175 33 379 120 207 
Legnano 55.421 414 170 32 337 108 271 
Provincia di Lodi  209.576 1.945 770 166 1.417 479 1.196 
Mantova 47.855 508 221 25 449 201 215 
Milano 1.281.781 10.218 3.761 909 9.130 3.332 7.991 
Monza 121.769 842 314 61 555 267 546 
Pavia 71.422 684 250 41 498 182 338 
Rho 51.058 349 144 32 401 116 275 
Sesto San Giovanni 81.201 427 152 32 623 212 568 
Sondrio 21.715 190 68 16 126 55 100 
Varese 81.604 742 296 72 443 218 422 
Vigevano 59.271 508 191 33 405 183 331 
 
 
 
59 
 
 
Tabella 12: Caratteristiche dell’esposizione a materiale particolato con diametro inferiore a 10 µm (PM10), 
biossido d’azoto (NO2) e temperatura, nelle aree incluse nello studio 
Area 
Concentrazione di PM10
*
 
 (µg/m
3
) 
Concentrazione di NO2 
 (µg/m
3
) Temperatura 
media (°C) 
Media 5° Percentile 95° Percentile Media 5° Percentile 95° Percentile 
Bergamo 46,1 13,2 105,4 42,7 18,0 70,7 14,0 
Brescia 49,4 14,5 108,7 62,5 31,0 97,7 12,9 
Busto Arsizio 44,7 10,4 103,0 44,1 15,8 81,7 12,9 
Cinisello Balsamo - - - 71,3 35,2 108,8 14,5 
Como 43,6 15,5 93,5 68,3 41,9 102,7 12,5 
Cremona 53,5 20,3 115,2 44,3 21,1 77,9 13,1 
Lecco 38,4 11,0 86,8 58,5 26,2 94,6 14,0 
Legnano - - - 53,8 23,7 88,7 12,9 
Provincia di Lodi 52,6 16,1 114,6 35,0 16,1 61,6 13,1 
Mantova 50,6 17,2 102,4 29,9 7,3 66,9 11,4 
Milano 52,5 16,2 120,8 65,5 33,1 108,2 14,5 
Monza - - - 75,2 39,1 117,4 14,5 
Pavia 44,4 12,3 95,4 55,0 21,0 102,2 16,7 
Rho - - - 53,5 22,4 93,6 14,5 
Sesto San Giovanni - - - 64,5 27,9 114,5 14,5 
Sondrio 42,8 11,0 93,6 31,4 11,9 62,6 12,5 
Varese 29,6 11,2 56,2 34,7 13,6 59,6 13,2 
Vigevano 42,2 5,9 100,5 47,3 15,1 97,7 14,7 
(*)
 Dati di PM10 disponibili solo in 13 aree. 
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Tabella 13: Media a posteriori e intervalli di credibilità al 90% e al 50% della variazione percentuale di decessi e ricoveri ospedalieri associata a un 
incremento di 10 μg/m3 nella concentrazione dell’inquinante*. 
Evento 
sanitario 
Causa di decesso o ricovero 
PM10 NO2 
Variazione %  ICr/IC90%  ICr/IC50% Variazione %  ICr/IC90%  ICr/IC50% 
Mortalità  
Tutte le cause naturali
**
  
(ICD9 <800) 
0,30 (-0,21; 0,70) (0,14; 0,50) 0,70 (0,20; 1,18) (0,52 ; 0,89) 
Patologie cardiovascolari
***
 
(ICD9: 390-459) 
0,30 (-0,21; 0,82) (0,09 ; 0,51) 1,12 (0,30; 1,95) (0,78 ; 1,45) 
Patologie respiratorie
***
 
(ICD9: 460-519) 
1,64 (0,56; 2,72) (1,20 ; 2,08) 0,46 (-1,23; 2,18) (-0,23 ; 1,16) 
Ricoveri 
ospedalieri 
Patologie cardiache 
(ICD9: 390-429) 
0,14 (-0,31; 0,56) (-0,03 ; 0,31) 1,14 (0,51; 1,83) (0,87 ; 1,37) 
Patologie cerebrovascolari 
(ICD9: 430-439) 
0,54 (-0,14; 1,23) (0,25 ; 0,81) 1,70 (0,60; 2,66) (1,33 ; 2,10) 
Patologie respiratorie 
(ICD9: 460-469, 480-519, escluso 487) 
0,77 (0,31; 1,32) (0,57 ; 0,95) 1,20 (0,53; 1,81) (0,97 ; 1,45) 
Abbreviazioni: PM10, particolato sottile con diametro ≤ 10 µm; NO2, biossido d’azoto; ICr, intervallo di credibilità; IC, intervallo di confidenza.  
(
*
) I risultati si riferiscono a un incremento di 10 μg/m3 nella concentrazione dell’inquinante a lag0-1 per la mortalità e a lag0-3 per i ricoveri ospedalieri.  
(
**
) Cfr. (1).  
(
***
) Per la mortalità causa-specifica, riportiamo le variazioni percentuali e i relativi intervalli di confidenza al 90% stimati tramite regressione logistica condizionata. 
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Figura 14: Regione Lombardia. Le 18 zone incluse nello studio sono evidenziate in bianco. 
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Figura 15: Media a posteriori e intervalli di credibilità al 90%
*
 della variazione percentuale di 
mortalità associata a incrementi di 10 μg/m3 nella concentrazione dell’inquinante (lag 0-1), per 
stagione e età al decesso. 
 
Abbreviazioni: PM10, particolato sottile con diametro ≤ 10 µm; NO2, biossido d’azoto. 
(*) Per la mortalità causa-specifica, riportiamo le variazioni percentuali e i relativi intervalli di confidenza al 90% 
stimati tramite regressione logistica condizionata. 
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Figura 16: Media a posteriori e intervalli di credibilità al 90% della variazione percentuale di 
ricoveri ospedalieri associata a incrementi di 10 μg/m3 nella concentrazione dell’inquinante (lag 0-
3), per stagione e età al ricovero. 
 
Abbreviazioni: PM10, particolato sottile con diametro ≤ 10 µm; NO2, biossido d’azoto. 
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Tabelle e Figure Supplementari 
 
Tabella Supplementare 1: Sorgenti emissive di particolato sottile con diametro aerodinamico ≤ 10 µm (PM10) nelle province lombarde, anno 2005. Le 
emissioni sono espresse in tonnellate/anno (t/y). 
Sorgente emissiva Bergamo Brescia Como Cremona Lecco Lodi Milano Mantova Pavia Sondrio Varese TOTALE 
 
t/y % t/y % t/y % t/y % t/y % t/y % t/y % t/y % t/y % t/y % t/y % t/y % 
Produzione energia e 
trasformazione 
combustibili 
21 0,7 5,5 0,1 1,1 0,1 63 4,9 
  
18 2,5 41 1,0 104 5,6 296 12,8 0,8 0,1 0,5 0,0 551 2,8 
Combustione non 
industrial 
1.156 40,9 1.047 27,1 744 52,6 307 23,7 433 52,6 187 25,5 618 14,7 321 17,3 476 20,6 362 58,6 863 45,9 6.514 34,5 
Combustione 
nell’industria 
157 5,6 326 8,4 47 3,3 38 2,9 19 2,2 10 1,4 174 4,1 335 18,0 184 8,0 17 2,8 48 2,6 1.355 5,4 
Processi produttivi 213 7,5 352 9,1 41 2,9 55 4,3 22 2,6 26 3,5 86 2,0 28 1,5 50 2,2 4 0,6 136 7,2 1.013 3,9 
Uso di solventi 10 0,4 2,8 0,1 2,9 0,2 0,5 0,0 1,6 0,2 1,4 0,2 32 0,8 12 0,6 8 0,3 0,1 0,0 4,5 0,2 76 0,3 
Trasporto su strada  794 28,1 1.035 26,8 380 26,9 326 25,2 249 30,2 272 36,9 2.409 57,3 309 16,7 436 18,9 135 21,8 604 32,2 6.949 29,2 
Altre sorgenti mobile e 
macchinari 
276 9,7 603 15,6 93 6,6 367 28,3 62 7,6 153 20,8 530 12,6 529 28,5 359 15,5 34 5,5 138 7,3 3.144 14,4 
Trattamento e 
smaltimento rifiuti 
18 0,7 51 1,3 5,1 0,4 1,2 0,1 8,1 1,0 0,7 0,1 16 0,4 1,1 0,1 3 0,1 0,4 0,1 3,3 0,2 108 0,4 
Agricoltura 97 3,4 269 7,0 3,5 0,2 121 9,3 4,7 0,6 56 7,6 96 2,3 186 10,1 469 20,3 16 2,6 6,8 0,4 1.325 5,8 
Altre sorgenti e 
assorbimenti 
87 3,1 174 4,5 97 6,9 18 1,4 26 3,1 11 1,5 202 4,8 29 1,5 30 1,3 49 7,9 74 3,9 797 3,6 
 Totale 2.830 100 3.866 100 1.415 100 1.296 100 824 100 736 100 4.203 100 1.854 100 2.311 100 618 100 1.878 100 21.831 100 
(adattato da: INEMAR ARPA LOMBARDIA, disponibile all’indirizzo: http://www.inemar.eu/xwiki/bin/view/InemarDatiWeb/Emissioni+provinciali+2005, ultimo accesso: gennaio 2016) 
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Tabella Supplementare 2: Medie e intervalli di credibilità al 90% a posteriori specifiche per ciascuna area delle 
variazioni percentuali di decessi per tutte le cause naturali e ricoveri ospedalieri causa-specifici associate a 
incrementi di 10 μg/m3 nella concentrazione di PM10. 
Area Mortalità Naturale Ricoveri Cardiaci Ricoveri Cerebrovascolari Ricoveri Respiratori 
Bergamo 0,33 (-0,34 ; 0,88) 0,15 (-0,41 ; 0,70) 0,47 (-0,44 ; 1,28) 0,77 (0,16 ; 1,52) 
Brescia 0,13 (-0,77 ; 0,71) 0,15 (-0,36 ; 0,66) 0,49 (-0,33 ; 1,27) 0,70 (0,13 ; 1,26) 
Busto Arsizio 0,27 (-0,51 ; 0,85) 0,19 (-0,36 ; 0,79) 0,54 (-0,29 ; 1,38) 0,90 (0,27 ; 1,98) 
Como 0,30 (-0,48 ; 0,88) 0,14 (-0,46 ; 0,69) 0,50 (-0,38 ; 1,33) 0,81 (0,20 ; 1,63) 
Cremona 0,25 (-0,61 ; 0,83) 0,18 (-0,39 ; 0,80) 0,61 (-0,23 ; 1,51) 0,77 (0,14 ; 1,55) 
Lecco 0,18 (-0,79 ; 0,79) 0,05 (-0,67 ; 0,60) 0,55 (-0,31 ; 1,43) 0,75 (0,10 ; 1,54) 
Provincia di Lodi  0,32 (-0,30 ; 0,80) 0,21 (-0,29 ; 0,81) 0,64 (-0,12 ; 1,55) 0,65 (0,02 ; 1,22) 
Mantova 0,34 (-0,42 ; 0,93) 0,09 (-0,56 ; 0,63) 0,57 (-0,26 ; 1,44) 0,76 (0,12 ; 1,54) 
Milano 0,63 (0,28 ; 1,02) 0,17 (-0,23 ; 0,55) 0,58 (-0,06 ; 1,23) 0,66 (0,24 ; 1,06) 
Pavia 0,29 (-0,53 ; 0,90) 0,12 (-0,51 ; 0,69) 0,53 (-0,36 ; 1,39) 0,77 (0,11 ; 1,55) 
Sondrio 0,28 (-0,61 ; 0,91) 0,19 (-0,41 ; 0,81) 0,50 (-0,41 ; 1,37) 0,81 (0,17 ; 1,73) 
Varese 0,40 (-0,36 ; 1,09) 0,12 (-0,53 ; 0,69) 0,61 (-0,24 ; 1,56) 0,80 (0,16 ; 1,68) 
Vigevano 0,24 (-0,59 ; 0,81) 0,03 (-0,71 ; 0,58) 0,46 (-0,47 ; 1,28) 0,92 (0,29 ; 2,03) 
Totale 0,30 (-0,21 ; 0,70) 0,14 (-0,31 ; 0,56) 0,54 (-0,14 ; 1,23) 0,77 (0,31 ; 1,32) 
 
66 
 
 
Tabella Supplementare 3: Medie e intervalli di credibilità al 90% a posteriori specifiche per ciascuna area delle 
variazioni percentuali di decessi per tutte le cause naturali e ricoveri ospedalieri causa-specifici associate a 
incrementi di 10 μg/m3 nella concentrazione di NO2. 
Area Mortalità naturale Ricoveri cardiaci Ricoveri cerebrovascolari Ricoveri respiratori 
Bergamo 0,68 (0,00 ; 1,31) 1,37 (0,39 ; 3,04) 1,52 (-0,39 ; 2,79) 1,18 (0,30 ; 1,98) 
Brescia 0,70 (0,04 ; 1,35) 1,00 (-0,05 ; 1,88) 1,69 (0,20 ; 2,87) 1,28 (0,47 ; 2,16) 
Busto Arsizio 0,69 (0,02 ; 1,33) 1,07 (0,07 ; 2,08) 1,64 (0,05 ; 2,83) 1,26 (0,43 ; 2,13) 
Cinisello Balsamo 0,56 (-0,34 ; 1,18) 1,38 (0,46 ; 2,97) 1,88 (0,60 ; 3,26) 1,21 (0,37 ; 2,01) 
Como 0,80 (0,15 ; 1,57) 1,17 (0,23 ; 2,33) 1,61 (-0,06 ; 2,82) 1,24 (0,40 ; 2,08) 
Cremona 0,70 (0,05 ; 1,36) 1,20 (0,27 ; 2,48) 1,77 (0,37 ; 3,04) 1,22 (0,37 ; 2,06) 
Lecco 0,64 (-0,09 ; 1,26) 0,83 (-0,64 ; 1,74) 1,73 (0,27 ; 2,96) 1,23 (0,38 ; 2,07) 
Legnano 0,72 (0,06 ; 1,37) 1,33 (0,38 ; 2,87) 1,49 (-0,48 ; 2,75) 1,11 (0,19 ; 1,87) 
Provincia di Lodi  0,74 (0,11 ; 1,40) 1,23 (0,33 ; 2,49) 1,79 (0,43 ; 3,06) 1,15 (0,26 ; 1,91) 
Mantova 0,68 (-0,01 ; 1,32) 1,13 (0,15 ; 2,31) 1,54 (-0,30 ; 2,78) 1,22 (0,37 ; 2,06) 
Milano 0,72 (0,26 ; 1,17) 0,99 (0,38 ; 1,55) 1,93 (1,02 ; 2,87) 1,21 (0,59 ; 1,78) 
Monza 0,68 (0,01 ; 1,31) 1,15 (0,21 ; 2,30) 1,67 (0,13 ; 2,90) 1,22 (0,37 ; 2,04) 
Pavia 0,66 (-0,03 ; 1,28) 1,16 (0,22 ; 2,33) 1,68 (0,15 ; 2,91) 1,17 (0,30 ; 1,96) 
Rho 0,81 (0,16 ; 1,61) 1,20 (0,28 ; 2,47) 1,57 (-0,21 ; 2,81) 1,26 (0,42 ; 2,15) 
Sesto San Giovanni 0,72 (0,07 ; 1,38) 0,96 (-0,19 ; 1,84) 1,83 (0,53 ; 3,10) 1,17 (0,32 ; 1,91) 
Sondrio 0,74 (0,08 ; 1,47) 1,17 (0,17 ; 2,53) 1,67 (0,02 ; 2,94) 1,19 (0,31 ; 2,02) 
Varese 0,70 (0,01 ; 1,37) 0,80 (-0,87 ; 1,80) 1,75 (0,23 ; 3,05) 1,20 (0,33 ; 2,05) 
Vigevano 0,70 (0,05 ; 1,32) 1,32 (0,42 ; 2,73) 1,79 (0,46 ; 3,01) 1,10 (0,16 ; 1,84) 
Totale 0,70 (0,20 ; 1,18) 1,14 (0,51 ; 1,83) 1,70 (0,60 ; 2,66) 1,20 (0,53 ; 1,81) 
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Tabella Supplementare 4: Mediane a posteriori e intervalli di credibilità al 90% dell’indice I2 per l’eterogeneità, ottenuto dalla 
meta-analisi Bayesiana a effetti casuali degli effetti di PM10 e NO2 sulla mortalità per tutte le cause e i ricoveri ospedalieri causa-
specifici. 
Inquinante 
Mortalità naturale 
(ICD9 <800) 
Ricoveri cardiaci 
(ICD9: 390-429) 
Ricoveri cerebrovascolari 
(ICD9: 430-439) 
Ricoveri respiratori 
(ICD9: 460-469, 480-519, escluso 487) 
PM10 4,33 (0,11; 28,51) 0,56 (0,03; 14,07) 0,32 (0,01; 10,43) 0,69 (0,03; 17,27) 
NO2 0,62 (0,03; 13,84) 0,70 (0,02; 21,06) 0,29 (0,01; 11,85) 0,29 (0,01; 7,25) 
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Tabella Supplementare 5: Media a posteriori e intervalli di credibilità al 90%
*
 della variazione percentuale di mortalità associata a incrementi di 
10 μg/m3 nella concentrazione dell’inquinante (lag 0-1), per stagione e età al decesso. 
Causa di morte Inquinante Complessivo 
Analisi per stagione Analisi per classe di età 
Inverno Estate <65 anni 65-74 anni ≥75 anni 
Tutte le cause naturali 
(ICD9 <800) 
PM10 
0,30 
(-0,21; 0,70) 
0,10 
(-0,49; 0,54) 
2,25 
(1,11; 3,28) 
-0,33 
(-1,22; 0,50) 
0,40 
(-0,35; 1,10) 
0,44 
(-0,19; 0,92) 
NO2 
0,70  
(0,20; 1,18) 
0,52  
(-0,06; 1,05) 
1,15  
(0,31; 1,98) 
1,05  
(-0,03; 2,17) 
0,72  
(-0,23; 1,73) 
0,58  
(-0,06; 1,15) 
Patologie cardiovascolari 
(ICD9: 390-459) 
PM10 
0,30 
(-0,21; 0,82) 
0,10 
(-0,42; 0,63) 
3,28 
(1,45; 5,14) 
0,004 
(-1,83; 1,87) 
0,25 
(-1,09; 1,60) 
0,33 
(-0,23; 0,90) 
NO2 
1,12  
(0,30; 1,95) 
0,54  
(-0,37; 1,46) 
3,31  
(1,57; 5,08) 
-0,37  
(-3,22; 2,55) 
1,61  
(-0,53; 3,79) 
1,17 
(0,27; 2,08) 
Patologie respiratorie 
(ICD9: 460-519) 
PM10 
1,64 
(0,56; 2,72) 
1,36 
(0,27; 2,47) 
6,49 
(2,43; 10,71) 
-2,68 
(-7,1; 1,98) 
-1,35 
(-4,32; 1,71) 
2,25 
(1,09; 3,42) 
NO2 
0,46  
(-1,23; 2,18) 
0,40  
(-1,45; 2,29) 
0,71  
(-2,96; 4,51) 
2,75  
(-4,10; 10,08) 
-2,40  
(-7,01; 2,44) 
0,69  
(-1,13; 2,55) 
Abbreviazioni: PM10, particolato sottile con diametro ≤ 10 µm; NO2, biossido d’azoto. 
(*) Per la mortalità causa-specifica, riportiamo le variazioni percentuali e i relativi intervalli di confidenza al 90% stimati tramite regressione logistica condizionata.  
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Tabella Supplementare 6: Media a posteriori e intervalli di credibilità al 90% della variazione percentuale di ricoveri ospedalieri associata a 
incrementi di 10 μg/m3 nella concentrazione dell’inquinante (lag 0-3), per stagione e età al ricovero. 
Causa del ricovero Inquinante Complessivo 
Analisi per stagione Analisi per classe di età 
Inverno Estate <65 anni <65 anni ≥75 years 
Patologie cardiache 
(ICD9: 390-429) 
PM10 
0,14  
(-0,31; 0,56) 
0,06  
(-0,41; 0,50) 
0,92  
(-0,38; 2,19) 
0,31  
(-0,60; 1,25) 
0,05  
(-0,91; 0,89) 
0,10  
(-0,48; 0,69) 
NO2 
1,14  
(0,51; 1,83) 
1,09  
(0,30; 1,99) 
1,27  
(0,19; 2,32) 
1,22  
(-0,04; 2,56) 
1,74  
(0,47; 2,97) 
0,67  
(-0,16; 1,58) 
Patologie cerebrovascolari 
(ICD9: 430-439) 
PM10 
0,54  
(-0,14; 1,23) 
0,34  
(-0,37; 1,07) 
2,99  
(0,64; 5,21) 
1,17  
(-0,58; 3,03) 
1,56  
(-0,22; 3,03) 
-0,05  
(-0,92; 0,84) 
NO2 
1,70  
(0,60; 2,66)  
0,65  
(-0,59; 1,76) 
4,53  
(2,43; 6,34) 
2,95  
(-0,34; 5,71) 
4,16  
(1,89; 6,10) 
0,33  
(-1,06; 1,59) 
Patologie respiratorie 
(ICD9: 460-469,  
480-519, escluso 487) 
PM10 
0,77  
(0,31; 1,32) 
0,54  
(0,04; 1,21) 
4,71  
(2,31; 6,47) 
0,34  
(-0,46; 1,07) 
1,12  
(0,10; 2,19) 
1,39  
(0,35; 2,93) 
NO2 
1,20  
(0,53; 1,81) 
0,41  
(-0,32; 1,09) 
3,92  
(2,65; 5,15) 
1,54  
(0,08; 2,71) 
1,17  
(-0,49; 2,63) 
0,82  
(-0,20; 2,01) 
Abbreviazioni: PM10, particolato sottile con diametro ≤ 10 µm; NO2, biossido d’azoto. 
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Figura Supplementare 1: Stime a priori (e relativi intervalli di credibilità al 90%) specifiche per ciascuna area delle variazioni percentuali di 
decessi per tutte le cause naturali e ricoveri ospedalieri causa-specifici associate a incrementi di 10 μg/m3 nella concentrazione di PM10. 
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Figura Supplementare 2: Stime a priori (e relativi intervalli di credibilità al 90%) specifiche per ciascuna area delle variazioni percentuali di 
decessi per tutte le cause naturali e ricoveri ospedalieri causa-specifici associate a incrementi di 10 μg/m3 nella concentrazione di NO2. 
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APPENDICE 
Decremento dell’Esposizione a PM10 e Mortalità in Lombardia  
Risultati Preliminari 
 
Negli ultimi dieci anni la concentrazione di PM10 in Lombardia si è gradualmente ridotta 
(http://www2.arpalombardia.it/sites/QAria/_layouts/15/QAria/Inquinanti.aspx). Tale decremento è 
verosimilmente legato all’effetto combinato delle variazioni climatiche, dell’implementazione di 
politiche per il controllo della qualità dell’aria e anche della crisi economica, che ha pesantemente 
influenzato i volumi del traffico su strada e della produzione industriale. Basandoci sulla 
valutazione d’impatto sanitario già condotta da Baccini e colleghi nell’ambito del progetto ESSIA 
sulle principali città della Lombardia negli anni 2003-2006 (1), abbiamo verificato come il carico di 
mortalità attribuibile a PM10 sia variato considerando le sue concentrazioni a distanza di dieci anni 
(2014).  
 
Avendo preso in considerazione un breve lasso di tempo, abbiamo assunto che la popolazione allo 
studio e i suoi tassi di mortalità siano rimasti costanti nel tempo. Abbiamo anche assunto che 
l’effetto del PM10 sulla mortalità non sia cambiato: sono state quindi utilizzate le stesse funzioni 
concentrazione-risposta (CRF) area-specifiche a posteriori per la mortalità per tutte le cause 
riportate in Tabella Supplementare 2. Le concentrazioni medie annuali di PM10 per il 2014 sono 
state ottenute dalla rete delle centraline di monitoraggio della qualità dell’aria di ARPA Lombardia. 
Abbiamo preso in considerazione dati di inquinamento atmosferico e mortalità di 13 aree: 11 città 
con più di 50.000 abitanti, Sondrio (in rappresentanza della regione alpina), e l’intera provincia 
agricola di Lodi. L’impatto dell’inquinamento atmosferico sulla mortalità è stato quantificato come 
numero di decessi attribuibili (AD) – e relativi intervalli di credibilità all’80% (ICr80%) –
all’esposizione a livelli di PM10 che eccedessero il valore soglia di 20 µg/m
3
 suggerito da OMS 
come media annuale per l’inquinante (3). I decessi attribuibili annui sono stati calcolati per i due 
periodi di interesse (𝑝1= 2003-2006, 𝑝2 = 2014). Ci siamo quindi concentrati sulla differenza tra 
AD𝑝1 e AD𝑝2 per quantificare la variazione del carico di mortalità tra i due periodi (Δ𝐴𝐷). La 
differenza tra i decessi attribuibili stimati nel periodo 2003-2006 e nel 2014 rappresenta, in altre 
parole, i decessi “risparmiati” grazie alla riduzione delle concentrazioni di PM10 registrate 
nell’ultimo decennio. Nel 2014 sono stati stimati 162 decessi naturali in meno attribuibili al 
superamento del valore soglia OMS rispetto al periodo 2003-2006. Come atteso, l’impatto più 
consistente si è registrato nella città di Milano, con una differenza tra i due periodi di 116 decessi 
per tutte le cause (Tabella 14).  
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La riduzione osservata delle concentrazioni d’inquinamento atmosferico nel tempo ha dimezzato il 
numero di decessi ad esso attribuibili. Ciononostante, nella maggior parte delle città indagate si è 
ancora lontani dal rispetto del valore soglia proposto da OMS per PM10 come media annuale. 
Rimane quindi una priorità implementare politiche appropriate per la riduzione delle emissioni, che 
potrebbero ancora apportare un notevole beneficio alla salute della popolazione. 
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Tabella 14: Concentrazioni medie annuali di PM10 ed eventi attribuibili annui nei due periodi in studio 
Area 
Popolazione 
 (2007) 
PM10 
2003-2006 (𝒑𝟏)
*
 
PM10 
2014 (𝒑𝟐)
*
 
CRF 
𝐀𝐃𝒑𝟏 
(ICr80%) 
𝐀𝐃𝒑𝟐  
(ICr80%) 
𝚫𝑨𝑫  
(ICr80%) 
Bergamo  115.781 46,1 26,0 0,33 
10,2  
(0 ; 24,7) 
2,3  
(0 ; 5,6) 
7,9  
(0 ; 19,1) 
Brescia  189.742 49,4 31,3 0,13 
4,7  
(0 ; 25,6) 
1,8  
(0 ; 9,8) 
2,9  
(0 ; 15,9) 
Busto Arsizio  80.633 44,7 26,0 0,27 
4,6  
(0 ; 13,5) 
1,1  
(0 ; 3,2) 
3,5  
(0 ; 10,2) 
Como  83.175 43,6 25,0 0,30 
5,7  
(0 ; 15,5) 
1,2  
(0 ; 3,3) 
4,5  
(0 ; 12,2) 
Cremona  71.998 53,5 32,0 0,25 
6,4  
(0 ; 21,1) 
2,3  
(0 ; 7,5) 
4,1  
(0 ; 13,6) 
Lecco  47.325 38,4 19,0 0,18 
1,6  
(0 ; 6,9) 
0,0  
(0) 
1,6  
(0 ; 7,3) 
Provincia di Lodi 219.670 52,6 33,0 0,32 
19,9  
(0 ; 47,9) 
8,1  
(0 ; 19) 
11,8  
(0 ; 28,9) 
Mantova  47.649 50,6 33,0 0,34 
5,6  
(0 ; 14,6) 
2,4  
(0 ; 6,2) 
3,2  
(0 ; 8,5) 
Milano 1.299.633 52,5 36,0 0,63 
231,3  
(127,6 ; 344,2) 
115,3  
(62,6 ; 168,2) 
116,0  
(65 ; 176) 
Pavia  70.207 44,4 33,0 0,29 
5,2  
(0 ; 15,5) 
2,8  
(0 ; 8,2) 
2,4  
(0 ; 7,3) 
Sondrio  22.214 42,8 20,0 0,28 
1,2  
(0 ; 3,9) 
0,0  
(0) 
1,2  
(0 ; 3,9) 
Varese  82.037 29,6 25,0 0,40 
3,0  
(0 ; 7,6) 
1,6  
(0 ; 3,9) 
1,4  
(0 ; 3,6) 
Vigevano  60.738 42,2 31,0 0,24 
3,0  
(0 ; 10) 
1,5  
(0 ; 5,0) 
1,5  
(0 ; 5,1) 
Totale 2.390.802 - - 0,30 
302,4  
(65,9 ; 551,1) 
140,4  
(41,7 ; 239,5) 
162,0  
(24,2 ; 311,6) 
*
Concentrazioni di PM10 espresse in µg/m
3 
**
Limite inferiore ICr80% posto a 0 quando negativo 
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